Lezione di Clinica chirurgica del 26/2/2015 (1) 



Sbobinatatore: Pizzo Vera. Revisore: Sgarabotto Luca. 
Argomento: Addome acuto. 

Professore: Bassi. 

(7/ prof Bassi introduce il corso di Clinica Chirurgica e la seguente lezione che viene svolta 
principalmente da un suo assistente, prendendo spunto da un caso clinico). 



ADDOME ACUTO 

Cos'è il segno di Blumberg? E' un segno che ci aiuta a capire se c'è risentimento peritoneale. Se è 
presente il paziente lamenta più dolore quando si rilascia il punto in cui è stata effettuata la 
palpazione; infatti inizialmente il foglietto parietale tocca il foglietto viscerale, successivamente, 
quando si rilascia, i due foglietti sfregano tra di loro determinando la percezione dello stimolo 
nocicettivo. 



// professore sottolinea che l'addome acuto, come moltissime altre condizioni cliniche, sia una 
condizione plastica, dinamica, che può mutare nel tempo, per cui un segno molto positivo ( es. 
segno di McBurney, che è il segno di Blumberg evocato nel punto di McBurney) può, il giorno 
successivo, essere meno eclatante, magari perché si è iniziata una terapia antinfiammatoria, 
antibiotica. 



(Il prof Bassi lascia la parola al suo assistente) 



Questo argomento risulta utile per mostrare in generale l'approccio al paziente chirurgico. 



Addome acuto - definizione (slide 2): sindrome clinica che ha eziologie molto diverse però ha dei 
leitmotiv abbastanza peculiari che sono: il dolore, che è la cosa fondamentale, determinato da 
un'alterazione morbosa, quindi da qualcosa a rapida evoluzione, che spesso necessita di un 
trattamento chirurgico urgente, spesso ma non per forza, e che quindi deve essere diagnosticata in 
maniera piuttosto rapida. 



Caso clinico (slide 4): il paziente era entrato in Oncologia per effettuare una prima 
somministrazione di chemioterapia per un tumore del polmone con singola metastasi surrenalica. 



Era stato visto in day hospital e lamentava dolore addominale, quindi è stato trattenuto in reparto 
per la notte per seguirne l'evoluzione. In particolare il medico di guardia dell'Oncologia rileva un 
dolore addominale specialmente localizzato ai quadranti inferiori e una distensione addominale 
abbastanza importante. 



Di fronte ad un paziente del genere come dobbiamo comportarci? 
La prima cosa da fare sono le domande al paziente in oggetto. 
ANAMNESI (slide 5) 

• Prima cosa fondamentale è sapere se ha male e quali sono le caratteristiche del dolore 

(verrà trattato in seguito in maniera più particolareggiata). 

• L'evoluzione dei sintomi. Visto che si tratta di una condizione a rapida evoluzione i sintomi 
esordiscono in un modo e poi evolvono verso un altro modo. 

• Un'altra cosa fondamentale è capire quando il paziente è andato di corpo l'ultima volta 
(alvo) perché ci sono delle condizioni morbose che determinano occlusione intestinale e che 
possono evolvere con l'addome acuto e che consentono di restringere il campo delle 
diagnosi da fare. 

• La stessa cosa vale per il vomito che è un segno di occlusione più alta. 

• E importante sapere quali sono gli antecedenti chirurgici perché se un paziente è stato 
sottoposto ad intervento chirurgico di recente o ha fatto un intervento chirurgico che lo pone 
a rischio di determinate condizioni, come sindromi aderenziali, volvoli, si può restringere il 
campo diagnostico. 

• Sapere quali sono le patologie di base, soprattutto perché esistono dei quadri di falso 
addome acuto (es. infarto miocardico inferiore può essere percepito come un dolore 
epigastrico, che mima qualcosa di addominale ma che assolutamente non è chirurgico). 

• Quali sono i farmaci che il paziente assume (es. se un paziente prende farmaci NSAIDs a 
dosi "da cavallo" probabilmente potrebbe avere un'ulcera gastrica perforata). 

• Il ciclo mestruale, perché nella donna può dare un'idea di quali dolori possono essere 

associati al ciclo e di quali devono essere associati a qualche altra condizione morbosa. 



DOLORE (slide 6) 

Il dolore può essere di 3 tipi: 

. dolore PARIETALE 

o è quello dovuto all'irritazione del peritoneo parietale 

o si tratta di un dolore molto localizzabile, proprio nel punto in cui il peritoneo è 

irritato 
o è acuto 

o insorge improvvisamente 

Un paziente con dolore al peritoneo parietale presenta queste caratteristiche: 



di solito è immobile 



• decubito a cane di fucile, vuol dire che è rannicchiato su se stesso per cercare di distendere 
la parete addominale in modo da ridurre il dolore 

• l'addome assolutamente non è trattabile (cioè non ci si può appoggiare una mano sopra 
perché altrimenti il paziente salta) 

• ileo adinamico, ovvero le caratteristiche della peristalsi, quando c'è un coinvolgimento del 
peritoneo parietale, vengono completamente meno, quindi l'intestino si blocca, si ferma 

• segno di difesa, è un segno importante, difficile da ricercare. Quando si cerca di palpare un 
addome e si sente una contrazione involontaria e immediata del muscolo vuol dire che c'è un 
iniziale risentimento peritoneale e questa è una cosa che deve essere rilevata prima, se 
possibile, del vero coinvolgimento peritoneale, cioè del segno di Blumberg. Quindi, quando 
alla palpazione dell'addome ci si rende conto che c'è una contrazione involontaria del 
muscolo, anche se si cerca di far rilassare il paziente, vuol dire che lì sotto c'è qualcosa che 
evolverà rapidamente verso un quadro di peritonismo e quindi di addome acuto. 



. dolore VISCERALE 

o è un dolore che solitamente insorge prima (di quello parietale) 

o è un dolore che riguarda l'infiammazione degli organi endoaddominali 

o è sordo 

o ha insorgenza molto graduale 

o può essere sia persistente che intermittente a seconda dell'organo che viene 
coinvolto 

o è assolutamente poco localizzabile (il paziente tipicamente indica tutta la pancia 
mentre un paziente che ha un dolore peritoneale di parete indica con un dito un punto 
preciso) 

Il paziente con dolore viscerale è: 

• irrequieto, a differenza del paziente con dolore parietale che è immobile 

• l'addome è trattabile, si riesce a visitarlo 

• non ha segni di peritonismo 



. dolore RIFERITO 

E' un dolore misto che deriva dal fatto che alcuni organi hanno un'innervazione comune a strutture 
cutanee che quindi si riferiscono alla stessa parte nella "corteccia cerebrale"per cui un dolore 
localizzato su un organo può essere riferito a un particolare distretto cutaneo. 

(Dolore che viene proiettato a distanza rispetto al viscere in cui origina lo stimolo nocivo, come ad 
esempio il dolore al braccio nel corso di un infarto miocardico. Sono state formulate tre teorie per 
spiegare questo fenomeno. La teoria metamerica sostiene che, dato che le fibre afferenti decorrono 
assieme, lo stimolo doloroso si propaga alle terminazioni vicine a livello corticale, che generano 
quindi la sensazione dolorosa nella sede periferica di loro competenza, differente da quella 
originale. La teoria della convergenza afferma che essendo il numero delle fibre nervose periferiche 
somatiche e viscerali molto superiore rispetto alle cellule nervose della sostanza grigia del midollo 
spinale, numerose fibre agirebbero sullo stesso assone spino-talamico che verrebbe in tal modo 



stimolato da fibre provenienti da zone anche molto lontane tra loro. La teoria della 
facilitazione sostiene l'esistenza di rapporti tra le fibre somatiche e viscerali. Ritiene che impulsi 
nocivi viscerali possano abbassare la soglia di attivazione delle fibre somatiche che 
provocherebbero quindi una percezione dolorosa nelle aree di loro competenza. NdR da Wikipedia), 



Esempi (slide 7): 

• la colica biliare può dare un'irradiazione angolo-scapolare destra 

• un' ulcera perforata può dare dolore alla spalla 

• una rottura di milza , oltre al dolore addominale, può dare un dolore alla spalla sinistra 

• la colica renale ha un'irradiazione che va dai rombi e che arriva all'inguine 

• un dolore uterino , quindi di pertinenza ginecologica, ha un'irradiazione lombare 

• il dolore del pancreas ha un'irradiazione dorsale 

Sono tutti segni che vanno ricercati per cercare di restringere il campo diagnostico. 



Caratteristiche temporali del dolore (slide 8): 

- un dolore da flogosi , come può essere un dolore da infiammazione di un viscere cavo, è un dolore 
che sale piano, diventa molto forte e si stabilizza 

- il dolore tipico dell' occlusione intestinale è il dolore a poussè, cioè quando l'intestino si contrae si 
ha il picco di dolore, ma quando termina la contrazione della muscolatura liscia il dolore scema 

• un tipo particolare di dolore è quello della colica biliare , la colecisti è un organo cavo, ma la 
colica non ha una caratteristica a poussè, è invece un dolore simile a quello 
dell'infiammazione . 



(slide 9) 

L'irradiazione è molto importante per quanto riguarda la scelta dell'organo di pertinenza che 
potrebbe essere coinvolto in un processo patologico. 

Un dolore che viene ridotto dall'alimentazione deve farci pensare a qualcosa a carico dello 
stomaco, tipo una gastrite o un'ulcera, perché assumendo cibo si va a tamponare l'iperacidità che è 
quella che determina il dolore. 



Tornando al nostro Caso Clinico (slide 10): evoluzione del quadro clinico 
alle 22.30 il paziente comincia a diventare: 

• polipnoico 

• tachicardico, con 110 bpm 



. ipoteso (PAO 85/60) 

• oligurico, la mattina ha messo il catetere vescicale e ha urinato solo 300 mi 

• (la temperatura corporea non viene misurata) 

vengono somministrati molti antidolorifici perché continua ad avere molto male 



alle ore 6.30 

• compare l'agitazione psicomotoria 

• comincia a desaturare, vuol dire che la saturazione dell'ossigeno scende perché c'è un 
processo morboso in atto che ha coinvolto tutto il sistema (quindi anche quello respiratorio 
NdR), non solo l'addome 

• (temperatura corporea non viene rilevata) 



SEGNI - ESAME OBIETTIVO (slide 1 1) 

I SEGNI che devono essere rilevati in questi pazienti sono: 

• febbre (nel caso clinico in esame manca tale dato) 

• tachicardia, significa che c'è un coinvolgimento sistemico che implica un aumentato 
metabolismo, oppure una perdita di liquidi, che possono essere o non essere endoluminali 
(penso intendesse che i liquidi possono essere all'interno dell'intestino, per una condizione di 
paralisi intestinale, o in peritoneo, se il paziente dovesse essersi perforato), che determinano 
una necessità del cuore di pompare più velocemente il sangue 

• tachipnea, perché il corpo può aver bisogno di smaltire la CO2 che viene accumulata, o ha 
bisogno di ossigenare meglio il sangue 

• per quanto riguarda la pressione possono essere presenti due casi diversi 

o ipertensione, soprattutto nei casi di pazienti molto irrequieti, agitati 
o ipotensione perché verso la fine del quadro morboso di addome acuto subentra un 
quadro di shock (ipovolemico, settico) che determina la caduta della pressione 



Quando visitiamo il paziente dobbiamo ricercare alcune cose: 

• vedere se si tratta di un paziente poli-traumatizzato 

• presenza di ernie: tanti casi di addome acuto possono derivare da complicanze di ernie 
ombelicali, inguinali 

• cicatrici: questo ci ricorda se ha fatto interventi chirurgici 

• tumefazioni 

• distensione addominale 

• sentire se c'è peristalsi: se c'è peristalsi siamo ancora in una fase abbastanza precoce 
dell'addome acuto, quando la peristalsi non c'è più vuol dire che l'intestino è fermo e che 
siamo arrivati quasi troppo tardi 

• vedere se ci sono soffi vascolari: questo ci aiuta a capire se il paziente è poli-vascuolopatico 
e quindi possiamo ipotizzare per esempio un aneurisma dell'aorta addominale 



• scomparsa dell'aia di ottusità epatica: l'ottusità plessica a destra sull'ipocondrio scompare 
se si frappone dell'aria tra il fegato e la parete addominale; quindi questo è un segno 
abbastanza patognomonico di presenza di aria nella cavità addominale e quindi di 
perforazione di un viscere 

• segno di Blumberg: deriva dall'irritazione del peritoneo parietale 

• segno di McBurney: si tratta del segno di Blumberg sul punto di McBurney che è il punto 
di proiezione dell'appendice 

• segno di Murphy: che è invece un segno di Blumberg portato sul punto di proiezione della 
colecisti sulla parete addominale 

• segno di Cullen e segno di Grey-Turner: sono segni che derivano dall'infarcimento del 
sottocute da parte di sangue che deriva dal distretto retro-peritoneale, quindi in caso di 
pancreatiti emorragiche, rottura di aneurismi dell'aorta addominale 

• segno dello psoas e segno dell'otturatorio: derivano invece dall'infiammazione del 
peritoneo pelvico e sono abbastanza tipici della patologia appendicolare 

• esplorazione rettale: va sempre effettuata 

• esplorazione vaginale: ci aiuta a identificare quadri patologici nel distretto pelvico 



(slide 12) 

Segno di Grey-Turner: se c'è del sangue nel retroperitoneo esso si fa strada e lo posso trovare sia 
sul fianco che sulla parete addominale anteriore, intorno all'ombelico. 

Segno dello psoas: se si cerca di far flettere la gamba sul busto contro la resistenza del paziente lo 
psoas si contrae e se c'è un processo flogistico vicino, per esempio a carico dell'appendice, fa male. 

Segno dell'otturatorio: se si fa intra ed extraruotare la gamba contro la resistenza, si contrae il 
muscolo otturatore che sta nella pelvi, quindi se c'è un processo flogistico in corso anche in questo 
caso si evoca dolore. 



(Riprende la parola il prof Bassi) 

Come avete visto il quadro è precipitato nell'arco di poche ore, quando il paziente si è presentato in 
day hospital lamentava una dolenzia addominale ma non aveva ancora segni di un importante 
coinvolgimento peritoneale. Abbiamo visto come nell'arco di nemmeno 12 ore il quadro sia 
rapidamente precipitato. 

E così che succede in tutti i casi in cui insorge una peritonite? La risposta è no, il procedere può 
essere più o meno lento, più o meno veloce, in questo caso è stato meno lento e molto più veloce. 



Quali possono essere i motivi per cui, in questo paziente particolare, l'evoluzione di un quadro 
infiammatorio come è un addome acuto, una peritonite è rapidamente andata nel tempo? 

Il motivo è che si tratta di un paziente oncologico, un paziente con una neoplasia avanzata, quindi è 
un paziente che dal punto di vista delle difese immunitarie è (deficitario) e inoltre aveva già iniziato 
una pre-trattamento per la chemioterapia a base di cortisone. 



Quindi i pazienti oncologici in generale, ancor di più se stanno facendo chemioterapia, pazienti 
con terapia antinfiammatoria, cortisonica, pazienti con storie di malattie pregresse quindi con 
comorbidità, dove la componente immunologica è in qualche modo compromessa in maniera anche 
farmacologica è chiaro che possono andare incontro ad evoluzioni molto rapide. 



Lo stesso vale anche quando si tratta di prime fasi della vita e di ultime fasi della vita. 

Bambini nell'età pediatrica tanto più sono piccoli tanto più si scompensano e si compensano in 
maniera rapida e facile. Un bambino che si disidrata non lo fa come un uomo di 40-50 anni, si 
disidrata molto rapidamente e d'altro canto si reidrata molto rapidamente. Così pure tutta una serie 
di sindromi acute addominali possono variare molto. 

Si deve porre molta attenzione perché nel bambino e nel grande anziano molti di questi segni e 
sintomi possono essere più di difficile interpretazione e quindi possono mimare situazioni cliniche 
più lievi rispetto a quella che è la realtà. 



(Continua l'assistente) 

ESAMI EMATOCHIMICI (slide 13) 

• emocromo : 

o si può trovare anemia che è associata a diversi quadri morbosi come sanguinamento 

ma anche malattie croniche 
o leucocitosi è indice di un processo infettivo o flogistico attivo 

• elettroliti : 

o ipopotassiemia o iperpotassiemia 
o iponatriemia 
o ipocalcemia 

derivano tutti quanti da uno scompenso generale che può arrivare al termine di questa evoluzione 
del quadro morboso 

• la funzione renale di solito viene meno proprio perché c'è un quadro di impegno sistemico: 

o aumento dell'azotemia 
o aumento della creatinina 

• funzionalità epatica : 

o si può trovare un aumento delle ALT e AST che indicano sofferenza epatica, magari 

perché il fegato risulta ipovascolarizzato 
o si possono trovare gli indici di colestasi incrementati, che presuppongono una 

patologia a livello del distretto biliare 
o la bilirubina potrebbe essere aumentata 
o l'albumina potrebbe essere ridotta 

• è importante chiedere le amilasi pancreatiche perchè la pancreatite acuta può, in certi casi, 
dare un quadro di addome acuto 



• indici di citolisi come la LDH e la CPK possono aumentare, ad esempio, a seguito di 
necrosi di un segmento intestinale o di una parte del corpo o semplicemente per una 
ipovascolarizzazione del fegato 

• emogasanalisi è importantissima, in questi casi ci consente di vedere in quale fase dello 
scompenso generale il paziente si trova. 

Si può trovare un'acidosi metabolica quando un paziente è in shock emorragico o settico perché 
essendo ipoperfuso, libera componenti acide. 

Un paziente irrequieto, che ha ad esempio un'occlusione intestinale, respira affannosamente, con 
respiro corto, la CO2 si abbassa e lo troviamo in alcalosi respiratoria. 

Molto spesso ci sono disturbi misti perché un paziente in shock settico potrebbe essere tachipnoico 
e quindi non si riesce a identificare un disturbo di tipo acidosico o alcalosico, si tratta quindi di 
disturbo di tipo misto. 

• sempre importante chiedere le bHCG , sia per un motivo medico-legale sia perché possono 
permettere di fare una diagnosi al volo, come per esempio una gravidanza extra-uterina 

• importante chiedere l' esame urine perché consente di indirizzare lo sguardo verso un 
distretto particolare del corpo {apparato urinario NdR) 

• PCR e PCT sono indici di flogosi che molto spesso si alzano durante questi quadri morbosi 



Caso clinico (slide 14) - esami ematochimici del paziente 
esami della mattina 6.30 

• Hb è buona, 14,9 g/dl, in realtà in un paziente oncologico mi aspetto un'Hb più bassa, forse 
questa Hb è falsata, potrebbe essere in uno stato di emoconcentrazione perché magari perde 
liquidi, li sta sequestrando in un terzo distretto o perché non si è idratato adeguatamente 

• i leucociti sono altissimi, quasi 20000 bianchi che vuol dire che c'è un processo infettivo 
sotto abbastanza importante 

• INR è un indice di coagulazione, di solito nei processi infettivi si alza anche se non 
tantissimo 

• il fibrinogeno è una proteina di fase acuta quindi è normale trovarla aumentata 

• l'urea ci dà un'idea del fatto che stia sviluppando un'insufficienza renale di tipo pre-renale 

• infatti ha creatinina di 3,26 mg/dl, quindi alta, che indica unTRA visto che prima presentava 
una creatinina normale 

• Ca è normale 

• Na è 122 mmol/1, trovarlo basso indica un problema di squilibrio idroelettrolitico molto 
importante 

• K è 6,16 mmol/1 perché ha un'insufficienza renale acuta in atto 



ESAMI RADIOLOGICI (slide 15) 

Possono essere suddivisi in primo, secondo e terzo livello. 



• RX addome diretto: senza contrasto è un esame di primo livello e ci consente di 
identificare: 

o distensione gassosa - sono le anse intestinali che si dilatano, distinguiamo la 

distensione gassosa di pertinenza ileale quando vediamo le haustrature del colon e 
una distensione gassosa di pertinenza colica quando invece non le vediamo 

o livelli idro-aerei - vuol dire che noi vediamo l'ansa intestinale con un livello di 
liquido in basso e un livello gassoso in alto, questo significa che l'ansa è ferma 
quindi non ha peristalsi 

o calcificazioni - ci consentono di pensare ad esempio a disturbi urologici, come la 
litiasi renale sintomatica, che può dare un quadro simile all'addome acuto oppure 
delle calcificazioni che disegnano il profilo dell'aorta e che, se l'aorta è dilatata, 
possono far pensare ad un aneurisma rotto 

o aria libera - è un segno di perforazione intestinale 

o scomparsa del profilo degli psoas - gli psoas si vedono abbastanza bene in un 

addome piano, se il retro-peritoneo comincia ad essere imbottito di liquido a causa di 
un processo flogistico, il profilo degli psoas scompare, quindi questo è un indice 
diretto di un processo morboso del retro-peritoneo. 

• Ecografia dell'addome è utile fino ad un certo punto, però l'eco fast che si fa in Pronto 
Soccorso (fast sta sia per veloce che per "Focused Assessment with Sonography for 
Trauma) ci consente di vedere se c'è liquido libero, se c'è aria, se ci sono lesioni agli organi 
parenchimatosi. 

• TC è un esame di secondo livello che in teoria andrebbe fatto sempre perché magari la 
diagnosi si ottiene già con la diretta dell'addome, ad esempio in caso di perforazione si vede 
molta aria, però non si sa la sede delle perforazione. La TC consente di individuare la sede 
(della perforazione) e questo può farci cambiare idea soprattutto sulla tattica chirurgica. 

• la laparoscopia esplorativa è un esame di terzo livello, va fatto in casi selezionati e ci vuole 
un expertise del centro e una logistica particolare, non si può fare in tutti i centri 

• la paracentesi, ovvero la puntura lavaggio, è praticamente in disuso 



Caso clinico: 
lastra del paziente: 

Referto (slide 16) - "Non sovradistensione gassosa delle anse intestinali. Modesta gastrectasia a 
contenuto prevalentemente gassoso. In proiezione tangenziale alcuni livelli idroaerei. Presenza di 
aria libera in cavo peritoneale (conferma con radiogramma in decubito sul fianco sinistro)." 

(slide 17-18) Lo stomaco si presenta come una grossa palla nera, è iperdisteso in quanto ripieno di 
gas, gastrectasia abbastanza importante. Con il paziente supino però non si vede molta aria libera, 
non si evidenzia la falce (d'aria NdR) sotto-diaframmatica; in proiezione tangenziale invece la 
diagnosi è abbastanza netta. In questo caso si vede un profilo extra-luminale, che non è dentro un 
lume di un'ansa intestinale, ma è dentro la cavità addomiale, quindi il paziente è sicuramente 
perforato. 



Procediamo con l'esame di secondo livello acquisito in condizioni di base quindi senza contrasto 
per non peggiorare l'insufficienza renale: 



Referto (slide 19) - "E' riconoscibile abbondante aria ai quadranti superiori in sede sotto- 
diaframmatica. Aria libera è riconoscibile anche in sede mesenteriale e retro -peritoneale [...] 
Raccolta fluida ipodensa con bolle gassose è riconoscibile in fossa iliaca destra e nello scavo 
pelvico [...] Il colon discendente ed il sigma-retto sono contratti. È presente gastrectasia [...]." 

(slide 20-22) L'aria si vede abbastanza bene; si distingue il profilo del grasso peritoneale e l'area 
nera sopra che non dovrebbe esserci è aria libera. Si evidenzia anche la gastrectasia con altra aria 
libera all'esterno. A livello dello scavo pelvico, vicino al sigma e alle anse ileali, è visibile un'area 
ipodensa con palline nere: si tratta di una raccolta di fluido con bollicine gassose che derivano dalla 
perforazione. 



L'ipotesi è quella di una perforazione di un distretto intestinale che può essere sia di pertinenza 
ileale, perché vicina all'ileo, che di pertinenza colica, perché c'è il sigma lì vicino. 

Il paziente aveva una diverticolite acuta perforata, che è un quadro abbastanza raro al giorno 
d'oggi; infatti la maggior parte dei pazienti che si reca in Pronto Soccorso presenta delle diverticoliti 
non complicate. Il paziente aveva una perforazione coperta, quindi c'erano volute alcune ore perché 
il quadro si manifestasse, inoltre il quadro era stato un po' mascherato dalla somministrazione di 
morfina e deltacortene. 



In sala è stata trovata una perforazione sul sigma, con diversi diverticoli, è stata effettuata una 
resezione intestinale secondo Hartmann e colostomia terminale. 

L'insufficienza renale è completamente rientrata, INR normalizzato, il paziente sta meglio. 



(7/ prof Bassi interviene per spiegare meglio l'intervento) 

L'intervento di Hartmann è un intervento abbastanza frequente in chirurgia generale. 

Consiste nella chiusura della parte distale, per cui la zona sigma-retto viene sezionata e suturata (a 
mano o con gli stapler), segue la resezione di quella parte di intestino che richiede di essere resecata 
che, nel caso di questo paziente, era quella interessata dalla perforazione. Nel caso di un'occlusione 
intestinale dovuta a un tumore è quella in cui ha sede il tumore (anche in urgenza l'intervento in 
caso di tumore deve essere il più radicale possibile). Successivamente la parte distale viene portata a 
parete creando una colostomia, in questo caso "terminale", in quanto tutto il lume viene portato 
fuori. La colostomia "laterale" è invece quella in cui viene portato lateralmente, all'esterno, un tratto 
intestinale. La colostomia esterna può essere in un secondo tempo risolta ricanalizzando il paziente 
con un nuovo intervento chirurgico. 

Nel caso del paziente in oggetto ovviamente dipende dalla prognosi e dalla risposta che avrà alla 
chemioterapia per la neoplasia polmonare. Il trattamento chemioterapico verrà iniziato solo 
successivamente alla ripresa dall'intervento chirurgico. 



La colostomia non è di per sé una controindicazione all'esecuzione della chemioterapia. 



Domanda: c'è una spiegazione per la gastrectasia? 

La disionia e il quadro di ileo dinamico hanno fatto sì che lo stomaco si dilatasse tantissimo. 



(Continua l'assistente) 



CAUSE DI ADDOME ACUTO (slide 23) 



Le cause di addome acuto possono essere suddivise in addominali ed extraddominali, di falso 
addome acuto, che non sono chirurgiche per definizione. 



Cause addominali: 



• ulcera peptica perforata 

• colecistite acuta 

• pancreatite acuta 

• appendicite acuta 

• diverticolite di Meckel 

• occlusione intestinale 

• ischemia o infarto intestinale 

• annessiti 

• salpingiti 

• gravidanza extra-uterina 

• torsioni ovariche 



Cause extraddominali (falso addome acuto): 



bisogna cercare di distinguerle perché possono far portare in sala operatoria un paziente che non ha 

nulla a livello addominale, andando quindi a nuocere a una persona anziché curarla 

• infarto miocardico, specialmente quello inferiore può dare dolore riferito all'addome 

• pericardite acuta 

• infarto polmonare, specialmente dei segmenti basali 

• polmonite basale 

• pneumotorace 

• porfiria acuta 

• crisi emolitiche in anemia falciforme 

• leucemia acuta 

• herpes zoster, in questo caso il dolore non è profondo ma superficiale 

• tabe dorsale della sifilide è rarissima 

• chetoacidosi diabetica 

• saturnismo, intossicazione da piombo 

• astinenza da oppiacei 



Cause suddivise per distretto 



Se arriva un paziente con dolore elettivo in IPOCONDRIO DESTRO bisogna pensare a (slide 24): 

• colica biliare 

• colecistite 

• colangite 

quindi tutte malattie del distretto biliare 

• ulcera duodenale perforata 

• ascesso sub-frenico 

• ascesso epatico 

• distensione acuta della glissoniana del fegato, come può esserci in un'epatite, che 
ovviamente non è chirurgica 

• appendicite sotto-epatica, si tratta di una delle posizioni che può avere l'appendice, per la 
diagnosi differenziale l'imaging aiuta molto 

• perforazione neoplasia della flessura epatica 

• polmonite basale destra 

• infarto polmonare destro 



Un dolore elettivo in IPOCONDRIO SINISTRO (slide 25) può essere dovuto a: 

• problemi a carico della milza - infarto, rottura 

• perforazione neoplasia flessura splenica 

• ascesso sub-frenico 

• polmonite basale sinistra 

• infarto polmonare sinistro 

• IMA inferiore 



Nel caso di dolore in EPIGASTRIO (slide 26): 

• ulcera gastrica perforata 

• problema esofageo - ulcera, esofagite 

• gastrite 

• pancreatite acuta, che viene distinta per la sua irradizione al dorso 

• pancreatite cronica 

• appendicite acuta in fase iniziale - per un discorso embrionale tutti gli organi addominali 
inizialmente si trovano sulla linea mediana poi con tutta una sorta di rotazione si 
distribuiscono nell'addome, quindi un dolore di pertinenza appendicolare di solito origina 
sempre sulla linea mediana e poi migra a destra 

• colica biliare 

• IMA inferiore 

• aneurisma dissecante dell'aorta 



MESOGATRIO (slide 27), sono poche le cose che danno dolore intorno all'ombelico, piuttosto 
gravi però: 

• ischemia/infarto addominale 

• rottura di aneurisma dell'aorta addominale 

Si distingue l'ischemia dall'infarto perché l'infarto ha una mortalità altissima e di solito non si 
interviene, mentre l'ischemia intestinale può essere in qualche modo recuperata sia in maniera 
chirurgica che non chirurgica. 



Dolore in IPOGASTRIO (slide 28): 

• cistite 

• prostatite 

• ritenzione acuta di urina, può avvenire negli anziani con ipertrofia prostatica benigna 
importante 

• diverticolite 

• coliti infettive 

• neoplasie del distretto pelvico, principalmente ginecologiche 

• pelvic inflammatory disease 

• gravidanza extrauterina 

• appendicite acuta pelvica, altra posizione che può avere l'appendice 
Dolore in FIANCO DESTRO - FOSSA ILIACA DESTRA (slide 29): 

• appendicite acuta 

• ileite terminale, tipica dell'esordio del Crohn 

• coliti infettive 

• perforazione cecale 

• perforazioni diastasiche, per esempio nell'anziano con ileo adinamico in cui il cieco diventa 
enorme può perforarsi improvvisamente semplicemente perché sotto pressione 

• colica biliare 

• salpingite 

• gravidanza tubarica 

• torsione di ovaio 

• calcolosi renale 

• neoplasie renali 

• pielonefrite 



FIANCO SINISTRO - FOSSA ILIACA SINISTRA (slide 30) 

• diverticolite (come il nostro caso clinico) 

• perforazione del sigma, che può essere una progressione della diverticolite acuta 

• volvolo del sigma, è abbastanza tipico di chi ha un sigma molto lungo che può per qualche 
motivo, ad esempio un diverticolo, attaccarsi alla parete addominale e torcersi su se stesso 

• salpingite 

• gravidanza tubarica 



• torsione ovarica 

• calcoli ai reni 

• neoplasie renali 

• pielonefrite 



Il dolore DIFFUSO, è più grave, può esserci (slide 31): 

• peritonite diffusa, processo che ha coinvolto tutto il peritoneo parietale dell'addome 

• occlusione intestinale, si tratta quindi di un dolore viscerale non di parete 

• pancreatite acuta 

• ischemia/infarto intestinale 

• falso addome acuto 



CAUSE DI PERITONITE ACUTA (slide 32), quelle abbastanza più frequenti sono: 

• quelle di perforazione 

• colecistiti acute, in particolare quelle perforate 

• appendiciti soprattutto perforate 

• perforazione intestinale 

Il paziente che trovate immobile, sudato, con le guance scavate (facies peritonitica NdR) l'addome a 
tavola, molto probabilmente ha un problema di questo tipo. 



(Interviene nuovamente il prof Bassi) 

Quando un paziente ha dolore addominale ed è fermo, ha la pancia tirata, è sudato, pallido, è molto 
probabile che abbia una peritonite. 

Quando un paziente ha sempre dolore addominale ma è agitato, non sta fermo, è più facile che 
abbia una patologia retro-peritoneale e, epidemiologicamente parlando, è più facile che abbia una 
colica renale. 

Tra le patologie che abbiamo nominato ricordiamo che, statisticamente parlando, l'appendicite 
acuta, la diverticolite sono quelle più frequenti anche se in tutti i reparti di chirurgia nazionali 
torniamo a vedere ulcere perforate, sanguinanti che una decina di anni fa erano sostanzialmente 
sparite. La diffusione degli H2 antagonisti (cimetidina) prima e degli inibitori di pompa poi 
(omeprazolo e derivati) come gli iposecretori gastrici, utilizzati anche per delle banali gastriti, ha 
abbattuto tantissimo la patologia peptica. 



Oggi assistiamo a due fenomeni (che determinano l'aumento della malattia peptica): 



- rivalutazione dell'eccessiva spesa correlata all'utilizzo di questi farmaci che i medici di base sono 
costretti a selezionare di più rispetto al passato, addirittura in ospedale siamo costretti a seguire 
delle linee guida 

- riscontro di perforazioni, sanguinamenti da patologia peptica gastroduodenale, soprattutto negli 
immigrati (Africa del nord, Europa orientale) che si portano dietro difficoltà economiche, di lavoro, 
scarsa assistenza medica 



Quindi l'aspetto generale di questi pazienti, se sono molto agitati, non stanno fermi (è chiaro che se 
un paziente è in pre shock settico sarà prostrato a letto), indica la probabilità che ci sia una patologia 
molto acuta, che fa molto male, come la colica renale, ma che è retroperitoneale e non coinvolge i 
foglietti peritoneali. Una delle caratteristiche che ci permette di pensare alla diagnosi di colica 
renale rispetto a patologie infiammatorie endoperitoneali è proprio che, nonostante il paziente 
lamenti molto dolore, quando lo si visita, si trova un addome che è sproporzionato rispetto al dolore 
che ha (è un addome trattabile). 

D'altro canto il retroperitoneo è detto tale proprio perché si trova dietro al peritoneo e non c'è un 
contatto diretto con i foglietti peritoneali stessi. Per lo stesso motivo, non solo nella colica renale, 
ma anche nella pancreatite acuta, visitate un paziente che ha molto male, ma che non ha 
un'obiettività proporzionale a tale dolore. La pancia di un'appendicite acuta vera e propria è molto 
più brutta di quella di un paziente con colica renale che ha moltissimo male o con pancreatite acuta. 



(L'assistente mostra delle TC per capire meglio come si presentano i diversi processi morbosi) 
COLECISTITE ACUTA (slide 33) 

Paziente che arriva in PS con dolore in ipocondrio destro, il segno di Murphy risulta positivo. 

Alla TC: si nota una colecisti iperdistesa e, intorno ad essa, un'area ipodensa che verosimilmente è 
versamento che può essere flogistico; in alcuni casi può esserci addirittura perforazione della 
colecisti e il versamento può essere pus, bile o entrambi. 



ROTTURA SPLENICA (slide 34) 

Il paziente arriva in PS, dopo aver preso un calcio sul fianco, si presenta quasi in stato di shock, 
quindi ipoteso, tachicardico, sudato, guance scavate. 

Alla TC in urgenza: si osserva che a livello della milza c'è un'interruzione di continuità del 
parenchima con un versamento ipodenso che è verosimilmente sangue; col mezzo di contrasto si 
vede uno sbaffo iperdenso, simile a quello che c'è dentro all'aorta, che è sangue, quindi vuol dire 
che sta sanguinando attivamente. 



PANCREATITE ACUTA (slide 35) 



La pancreatite acuta non è quasi mai chirurgica a meno che non ci sia un impegno sistemico, in cui 
il paziente è in shock settico e ha quadro infettivo devastante. 

Alla TC: si nota che il pancreas è aumentato di spessore, è edematoso e intorno ad esso c'è un 
versamento ipodenso di liquido che vuol dire che c'è un'infiammazione che ha coinvolto tutto il 
tessuto adiposo peripancreatico. 

In questo caso non si vedono gli psoas ma, se si facesse una diretta addome al paziente, il profilo 
degli psoas risulterebbe sicuramente scomparso per questo imbottimento di liquido del 
retroperitoneo. 



INFARTO MESENTERICO (slide 36) 

Alla TC: si vede l'arteria mesenterica superiore (indicata dalle frecce) con dentro un difetto 
luminale, si tratta di un trombo; la diagnosi è abbastanza semplice, è comunque raro trovare un 
quadro del genere. La cosa importante è vedere l'intestino tenue che oltre ad essere iperdisteso ha 
delle pareti inspessite, si dice "trilaminare" in quanto si riesce ad identificare il profilo di tutte le 
varie tonache, si tratta di pareti sofferenti. 



APPENDICITE ACUTA (slide 37) 

Di solito non si esegue la TC per l'appendicite acuta a meno che non ci siano quadri dubbi. 
Si può trovare un'appendice sovradistesa con intorno del versamento. 



PERFORAZIONE COLICA (slide 38) 

In questo caso, oltre all'aria libera superiore, si identifica una falda di aria attorno al colon di 
sinistra. Verosimilmente anche questo è un quadro di diverticolite acuta o di perforazione su una 
neoplasia. 



LAPAROSCOPIA ESPLORATIVA (slide 39) 

E' una tecnica che è stata introdotta in Francia negli anni '80 da un ginecologo che aveva capito che 
semplicemente infilando qualcosa dentro la pancia si poteva vedere dentro risparmiando la 
laparotomia. Da allora c'è stata una diffusione della laparoscopia anche in altri distretti, non solo al 
distretto pelvico. 

Indicazioni e controindicazioni per eseguire una laparoscopia esplorativa: 



• perché un buon numero di patologie che danno addome acuto possono essere trattate per via 
laparoscopica 

• non si può prescindere dal work-up diagnostico 

• bisogna selezionare correttamente il paziente (se arriva un paziente con 40 BMI, in shock 
settico, con un sospetto di colecistite acuta, non c'è il tempo per inserire l'ottica, il paziente 
muore prima) 

• bisogna valutare quali sono gli effetti collaterali dello pneumoperitoneo, cioè del gonfiare la 
pancia per poter guardare all'interno senza che gli organi vi collassino sopra. Per esempio in 
un paziente anziano con BPCO, cardiopatico, se gli riducete la possibilità di escursione del 
torace, dei polmoni, gonfiando la pancia, inizierà a respirare male, a desaturare e avrà 
problemi; lo stesso vale in caso di crisi respiratoria. 

Un paziente in stato di shock, che ha bisogno del precarico il più possibile, se si va a comprimere la 
vena cava, gonfiando la pancia, sicuramente non gli facciamo bene. 

• casi delicati possono essere il paziente obeso e la donna gravida 

• una cosa da cui non si può prescindere è: la logistica sanitaria e l'esperienza del team 
chirurgico 



Principali patologie trattate in laparoscopia durante le acuzie( slide 40): 

• colecistite acuta 

• appendicite acuta 

• disordini ginecologici, gravidanza extrauterina 

• perforazione di ulcera gastrica o duodenale 

• diverticolite acuta, è già un intervento più complicato, se si deve effettuare una resezione del 
grosso intestino in laparoscopia in urgenza, il chirurgo deve essere molto bravo; però fare 
dei lavaggi e mettere dei drenaggi la si può sempre fare. 

• occlusione del piccolo intestino è facilmente gestibile (es. volvolo) 

• ernie e laparoceli 

• trauma, nel trauma la laparoscopia viene fatta come primo approccio ma poi c'è sempre una 
conversione alla laparotomia 



// prof sottolinea ancora come non si debba prescindere dal work-up diagnostico prima di eseguire 
una laparoscopia esplorativa (ovvero clinica, esami bioumorali, esami strumentali di primo e 
secondo livello). 

Domanda: nei casi in cui la clinica è molto chiara, per esempio nel caso di appendicite, la TC va 
comunque fatta? 

In realtà no, negli Stati Uniti, per motivi medico-legali la TC viene sempre effettuata, da noi no. 

Se arriva un paziente che ha una clinica assolutamente delineata per l'appendicite acuta e con l'Eco 
fast si rileva un'appendice distesa ispessita alla base e versamento in fossa iliaca destra questo è 
sufficiente per fare diagnosi e il paziente può essere portato in sala. 



Però nei casi dubbi (es. paziente obeso) è obbligatorio effettuare una TC perché si rischia di 
approcciare il paziente in maniera sbagliata. 



Domanda: lo stesso discorso si può fare con una colecistite? 

Caso clinico: paziente di 86 anni arrivato in PS per dolore addominale, eruttazioni, bocca amara, 
quindi con apparente quadro di colecistite acuta, però l'ecografia addominale riferisce colecisti 
normo-distesa con pareti nette, alla visita segno di Murphy negativo, non segno di peritonismo, in 
questo caso è stata effettuata una TC che ha rivelato una colecistite acuta. 

Quindi nei casi dubbi la TC è sempre d'aiuto in quanto, a differenza dell'ecografia, non è un esame 
operatore-dipendente. 



(slide 42) Colecistite acuta che sta per perforarsi, l'area nera è la necrosi di parete. 

(slide 43) Patologia annessiale, torsione dell'ovaio, si vede tutto nero, in questo caso si deve 
decidere se si deve resecare o si può ruotare. 



(7/ prof termina la lezione mostrando la bibliografia e sottolineando che la lezione è impostata 
soprattutto sul "R. Dionigi - Chirurgia - Ed. Masson ") 



Lezione di Clinica chirurgica del 5/3/2015 (1) 



Sbobinatatore: Chiamenti Cristina. Revisore: Salandini Giulia. 
Argomento: Ittero - casi clinici. 
Professore: Prof. Salvia. 

UTERO 

CASO CLINICO 1 

Oggi affrontiamo il caso del signor B. M. di 66 anni che ha in anamnesi patologica remota nessuna 
particolare patologia chirurgica, non è obeso, dieta varia, potus negativo e non fuma. Recentemente 
ha avuto un riscontro di alterata glicemia a digiuno e negli ultimi sei mesi un calo di circa 15 kg di 
peso. Ad agosto dell'anno scorso si è accorto che gradualmente le sue sclere diventavano gialle e 
così poi anche la cute, le urine diventavano sempre più scure e le feci erano più chiare ed ha iniziato 
ad avere del prurito diffuso. Quindi è diventato itterico. 

Quando è che si hanno urine ipercromiche e feci acoliche? In caso di ostruzione delle vie biliari. Se 
fosse un ittero medico( ad esempio per aumento dell'emolisi), non ci sarebbero le urine 
ipercromiche e le feci acoliche. In questo caso quindi si tratta di un ittero chirurgico. 



Esami da richiedere:BILIRUBINA diretta e indiretta(in questo caso ci aspettiamo che ci sia un 
aumento della diretta) ;indici di COLESTASI: gamma gt e fosfatasi alcalina;indici di CITOLISI 
EPATICA: AST e ALT; AMILASI e LIPASI; emocromo; esame delle URINE; test della 
COAGULAZIONE. 

Il signor B. M. si reca in PS ed esegue i seguenti esami ematochimici: 
-Emocromo, ionemia, glicemia, nella norma . 

- AST e ALT: 128 / 140 U/L (superiori 3 volte al valore normale ). 
-AMILASI: 37 U/L quindi nella norma . 

-BILIRUBINA TOT: 12, 2 (11, 6 è diretta) mg/dL . 

- CE A: 0, 35 g/L . 
-ALP: 110 U/L. 

- Test della COAGULAZIONE: risultano alterati in quanto manca la vitamina k che verrebbe 
assorbita grazie alla bile. 

Quindi gli e sami alterati sono AST e ALT, bilirubina,fosfatasi alcalina, e coagulazione . 

Perché è stato dosato il CEA ? Per sospetto di carcinoma, ma bisogna ricordare che questo marker 
può aumentare anche nei soli fumatori senza neoplasia, e quindi non è mai diagnostico. 

La Bilirubina proviene dal metabolismo dell'emoglobina da parte dei macrofagi che la rilasciano 
nel sangue, dal sangue viene captata dal fegato e coniugata prendendo il nome di bilirubina diretta. 
Dopodiché viene escreta dalla via biliare nell'intestino e una parte prende il circolo enteroepatico, 
dove una quota viene escreta con le feci dandone il colorito. Un'altra piccola parte è quella che 
viene rilasciata nel sangue a costituire l'urobilinogeno che viene escreto dalla via renale. 

TIPI DI UTERO: 

Cause preepatiche i'/ sono le cause metaboliche che possono essere: 

• un'aumentata produzione del precursore della bilirubina ( emolisi, eritropoiesi inefficace data da 
un problema del midollo osseo, trasfusioni non compatibili che danno emolisi); 
•Iatrogene: una ridotta captazione cellulare della bilirubina che può essere causata da farmaci come 
la rifampicina; 

•patologie come la sindrome di Gilbert,molto frequente(10%popolazione), che causa una ridotta 
coniugazione della bilirubina a livello epatico portando ad un aumento della bilirubina indiretta. 
Cause epatiche i'/' epatopatie primitive acute o croniche ( epatite virale, ischemica per clampaggio 
chirurgico dei vasi epatici, tossica ,da farmaci,da funghi ,Morbo di Wilson); 
Cause postepatiche i'/ sono quelle di cui si occupa il chirurgo e sono da ostruzione biliare come ad 
esempio una calcolosi del coledoco, una neoplasie della via biliare stessa, una compressione ab 
estrinseco della via biliare per neoplasie periampollari, linfoadenopatie ilari per esempio da 
neoplasie dello stomaco, patologie dei dotti biliari da forme autoimmuni, colangite sclerosante, 
stenosi post operatorie o post chemioterapia, AIDS, da farmaci. 

Tornando al nostro paziente, tenendo conto della sua storia clinica e degli esami eseguiti, l'esame 
di primo livello da richiedere è un'ecografia addome. Questo esame mi permette di vedere 
l'eventuale dilatazione delle vie biliari a monte dell'ostruzione e presenta una buona sensibilità per 
la visualizzazione dei calcoli. E' un esame che serve per indirizzare il paziente in chirurgia se 
questo ha calcoli, iperbilirubinemia e dilatazione delle vie biliari. Il riscontro della dilatazione delle 
vie biliari fa prendere in considerazione il trattamento dell'ittero, che consiste nell'ERCP, che si 
attua solo a scopo terapeutico in quanto a scopo diagnostico l'esame è stato sostituito dalla 
colangiowirsung-RM , a meno che abbia controindicazioni quali paecemaker , altri oggetti metallici 
o claustrofobia. 



Il referto dell'ecografia è: marcata dilatazione delle vie biliari intraepatiche e della porzione 
prossimale del coledoco, non visualizzabile a valle. Non evidenti lesioni focali a carico del fegato. 
Colecisti distesa microlitiasica. Pancreas non visualizzato. Questo tipo di referto è molto comune, 
c'è una dilatazione delle vie biliari prossimali ma non vengono viste né le vie biliari distali, né 
lesioni al fegato, né il pancreas e quindi l'indirizzo è chirurgico, ma questo esame non è sufficiente. 

Si ricovera il paziente? Sì, l'ittero è un'indicazione al ricovero. Il paziente viene ricoverato. 
Quali esami richiedo a questo punto? Dipende da cosa sospetto: se sospetto un calcolo chiederò una 
colangiorisonanza, se invece sospetto un tumore farò una TC. Quando si richiede un esame è 
importante considerare anche i tempi di attesa per la sua esecuzione: in genere si deve aspettare una 
settimana per una TC e anche un mese per una risonanza. 

Il paziente esegue una TC addome con contrasto, ma prima di eseguirla dobbiamo chiederci 

innanzitutto se il paziente è allergico al mezzo di contrasto, poi controllare la creatinina e quindi la 

funzionalità renale. Inoltre verifichiamo se il paziente è tireopatico, perché il MdC è iodato quindi si 

potrebbero scatenare scompensi a livello tireideo. Infine serve il consenso del paziente. 

Alla TC si individua una piccola lesione focale a livello del pancreas in particolare a carico del 

processo uncinato, questa potrebbe essere la causa dell'ostruzione delle vie biliari e del wirsung; la 

dilatazione di entrambe queste strutture contemporaneamente si chiama segno del doppio dotto. 

Non si evidenziano infiltrazioni delle strutture vascolari: tripode e vasi mesenterici. 

Viene effettuata anche una colangiorisonanza: nel caso del nostro paziente alla risonanza si vede la 

dilatazione del doppio dotto, infatti non si vede l'ultima parte né del coledoco né del Wirsung. 

Il trattamento a questo punto sarebbe portarlo in sala operatoria e per il momento non è 
necessario effettuare una biopsia. Dato il valore di bilirubina(12mg/dl) e il tempo d'attesa per 
andare in sala, bisogna nel frattempo drenare l'ittero: quindi si effetua un ERCP .Prima di 
eseguirla bisogna normalizzare la coaugulazione facendola vitamina k per via endovenosa, 
dobbiamo fare un emocromo per vedere soprattutto le piastrine poiché se sono basse non viene 
effettuata , e infine serve il consenso del paziente. 

Referto dell 'ERCP: Opacizzazione del coledoco che presenta dilatazione a monte di una stenosi 
della sua porzione terminale con dilatazione anche del Wirsung. L'ERCP è un endoscopio a visione 
laterale, si incannula la via biliare principale grazie ad un filo guida, si inietta il mezzo di contrasto 
e si esegue la sfinterotomia a livello dello sfintere di oddi, poi viene posizionata una protesi per 
permettere un buon reflusso di bile. Le protesi possono essere metalliche o plastiche. Le protesi 
plastiche si ostruiscono più facilmente ma sono anche più facilmente sostituibili, quindi possono 
essere usate come protesi temporanee per drenare l'ittero in un paziente che programmo di portare 
in sala operatoria tra un mese. Le protesi metalliche si usano come protesi definitive per drenare 
l'ittero in un paziente che non ha programmi di andare in sala operatoria ma magari dev' essere 
sottoposto solo alla chemioterapia; il problema di quest' ultimo tipo di protesi è che il tumore può 
infiltrare le maglie metalliche e il paziente può tornare itterico con problematiche importanti. In 
questo caso si può eventualmente mettere delle protesi di plastica all'interno di quella metallica, ma 
sono procedure molto indaginose. 

Quali sono le complicanze che può dare un ERCP? Pancreatiti , sanguinamenti e perforazioni. 

La più frequente di queste è la pancreatite acuta(incidenza del 10% circa), la quale non è sempre 
sintomatica, a volte le amilasi si alzano e rientrano nel giro di poco, ma una piccola percentuale di 
casi può avere una pancreatite acuta severa che va assolutamente ben trattata. 
Un altro esame che può essere richiesto soprattutto qui a Verona dove sono molto esperti di 
pancreas, è l'ecografia con MdC ( MdC ecografico è aria stabilizzata, molto diverso dal MdC della 



TC). Questo esame a volte ha una sensibilità addirittura maggiore della TC, nel nostro paziente 
viene confermato che i vasi sono pervi, e viene visualizzata la lesione focale del processo uncinato 
come ipoecogena e ipovascolarizzata. L'eco con MdC in mano ad un radiologo esperto mi da 
informazioni aggiuntive relative a : l'infiltrazione vascolare e le lesioni a livello epatico. 

L'intervento cui si sottopone il paziente è una duodenocefalopancreasectomia in cui si rimuove la 
testa del pancreas (sezionato al passaggio dell'istmo), il duodeno, la prima ansa digiunale, il 
coledoco e la colecisti. Si vanno poi a creare tre anastomos i: la pancreo-digiuno anastomosi termino 
laterale, la duodeno-digiuno anastomosi termino laterale e la epatico-digiuno anastomosi termino 
laterale. Quindi utilizzo la stessa ansa digiunale e la uso per ripristinare la continuità digestiva, 
biliare ed epatica. Esiste un altro tipo di DCP che prevede anche la demolizione del piloro e 
dell'antro gastrico, in questo caso si farà quindi una gastro-digiuno anastomosi anziché una 
duodeno-digiuno anastomosi . Sceglierò una demolizione comprendente anche la parte distale dello 
stomaco se ad esempio abbiamo tumore della parte alta del duodeno. 

Esistono anche altri tipi di ricostruzione : il pancreas si può anastomizzare non solo con il duodeno 
ma anche con lo stomaco, anziché una pancreo-digiuno, si farà una pancreo-gastro anastomosi. Con 
questo tipo di ricostruzione si hanno delle differenze : 

- A lungo termine hanno più problemi di insufficienza esocrina i pazienti con pancreo-gastro 
anastomosi , questo perché gli enzimi pancreatici vengono rilasciati nello stomaco, quindi non in un 
ambiente alcalino, e di conseguenza si avranno più problemi digestivi legati al mal funzionamento 
degli enzimi stessi. 

-Il v antaggio della pancreo-gastro è dato dalla maggiore semplicità di visualizzazione e trattamento 
di eventuali complicanze : basta una gastroscopia per vedere se il pancreas sta sanguinando, e in tal 
caso si può fare emostasi per via endoscopica. Se c'è un sanguinamento di una pancreo-digiuno, per 
via endoscopica non si riuscirà mai a risalire l'ansa e quindi bisogna andare in sala. 

-La complicanza chirurgica legata alla pancreo-digiuno anastomosi è la fistola pancreatica data da 
una deiscenza dell'anastomosi che causa la fuoriuscita di succo pancreatico. Il trattamento è di tipo 
conservativo: cerco di tenere a riposo il pancreas il più possibile mettendo a digiuno il paziente, i 
drenaggi sono mantenuti in sede, e se si sovra infetta si imposta una terapia antibiotica ma non si 
torna in sala operatoria. Se c'è una deiscenza dell'anastomosi pancreo gastrica il paziente per 
definizione è perforato, questo non significa che nella deiscenza pancreo-digiuno il paziente non sia 
perforato, lo è comunque ma in un tratto chiuso, escluso dal transito di liquidi. 
La deiscenza di un anastomosi può essere completa o parziale: è difficile che saltino tutti i punti 
quindi in genere è parziale. 

I drenaggi vengono lasciati in vicinanza dell'anastomosi e ciò dovrebbe aiutarci a portare fuori il 
liquido che eventualmente fuoriesce dalla stessa. Normalmente si lasciano due drenaggi: uno del 
fianco di sinistra che drena il fondo della digiuno-pancreo anastomosi, e uno del fianco di destra che 
drena l'anastomosi digestiva(penso la digiuno-duodeno, ndr). A volte si è fortunati e se si forma una 
fistola con raccolta di succo pancreatico può essere drenata da uno dei drenaggi che si lasciano in 
sede normalmente dopo una DCP, quelli sopra descritti. Altre volte si è costretti a mettere nuovi 
drenaggi. Per mettere nuovi drenaggi di solito si fa per via percutanea dopo aver visualizzato con un 
eco o una TC la raccolta di liquido. 

La mortalità legata all'intervento è variabile in base a quante DCP quel reparto fa durante l'anno. 
Per un grande centro come il nostro, la mortalità si aggira intorno al 2%. Le cause di mortalità sono 



legata a complicanze a breve termine dall'intervento: sangiuinamento in primis e in secondo luogo, 
complicanze settiche. 

Decorso postoperatorio del caso clinico: il paziente presenta iperpiressia motivo per cui viene fatta 
un'antibiotico terapia empirica e una fistola pancreatica che risulta essere la complicanza più temuta 
oltre al sanguinamento, e la più specifica della DCP. La diagnosi di fistola pancreatica si fa tramite 
il dosaggio della amilasi nel liquido di drenaggio , se invece c'è un rialzo delle amilasi sieriche, il 
paziente avrà una pancreatite post operatoria. Si esegue il dosaggio in prima giornata post 
operatoria che mi va ad evidenziare un eventuale paziente ad alto rischio di fistola( se ha un valore 
di amilasi superiore a 5000), in ogni caso tengo il drenaggio in quanto è solo un indice di rischio; il 
secondo dosaggio si esegue in terza giornata, se in questa il valore è sotto il cut-off (200) allora si 
può rimuovere il drenaggio, altrimenti si fa vera e propria diagnosi di fistola e il drenaggio viene 
mantenuto, inoltre si tiene il paziente a digiuno il più possibile e se ci sono segni di infezione si 
imposta l'antibiotico terapia. 

Per il nostro paziente il drenaggio destro è stato rimosso in terza giornata, in quanto le amilasi erano 
negative e il liquido di aspetto sierato; viene mantenuto il drenaggio di sinistra in seguito al 
dosaggio delle amilasi e per l'aspetto del liquido che ha color "coca-cola" (il liquido pancreatico 
normale ha colore acqua di roccia) ed è corpuscolato, segno di sovra infezione della fistola che 
potrebbe essere la causa della febbre. La febbre in un paziente operato potrebbe essere anche la 
conseguenza di un'infezione delle vie urinarie dovuta al catetere o di una polmonite post-operatoria. 

I l trattamento di una fistola nella maggior parte dei casi è conservativo : viene mantenuto il paziente 
a digiuno e nutrito per via enterale tramite un sondino naso enterale con estremo nell'ansa efferente, 
ovvero quella a valle della duodeno digiuno anastomosi; dieta idrica( può bere); antibiotico terapia 
mirata, impostata dopo la coltura del liquido di drenaggio e l'antibiogramma. Successivamente si è 
effettuata una graduale mobilizzazione del drenaggio fino alla rimozione in sedicesima giornata 
post-operatoria. Dimissione del paziente in diciottesima giornata. 

Dopo qualche giorno arriva il risultato dell'esame istologico: adenocarcinoma duttale 
moderatamente differenziato del pancreas di diametro massimo di 2. 5 cm. Infiltrazione della parete 
duodenale, del coledoco e perineurale. Embolizzazione neoplastica endolinfatica e vascolare 
ematica. Assenza di metastasi linfonodali su un totale di linfonodi asportati attorno alla trentina. 
Colecistite cronica . 

Risposta ad una domanda di uno studente. Alcune volte viene scelto di posizionare in sala 
operatoria un tutore endowirsung, che serve per tentare di creare una via preferenziale di scarico del 
succo pancreatico all'interno del duodeno, per ridurre il rischio di incidenza della fistola 
pancreatica. Il tutore può essere lasciato con estremo li nell'ansa oppure può uscire per via 
percutanea come se fosse un drenaggio. Nel caso di drenaggio percutaneo, se ad un certo punto non 
drena più o si è sposizionato il tutore, oppure si è formata una fistola; Si può anche vedere un 
cambiamento della qualità del liquido che da trasparente diviene tipo coca cola se ad esempio il 
paziente ha fatto una pancreatite. 

Di routine c'è già un' analisi al criostato in sala operatoria della prima "fettina" di pancreas,in 
questo caso rimossa a livello dell'istmo, e della prima "fettina" di via biliare. In questo modo si può 
vedere se c'è un'infiltrazione di tumore in una o in entrambe le sezioni: in tal caso bisognerà 
allargare e vedere se la successiva è libera da infiltrazione, a volte con questa metodica si può 
arrivare anche alla rimozione di tutto il pancreas attuando quindi una pancerasectomia 
totale rimozione di tutto il pancreas anche corpo e coda e del la milza. Il paziente diviene in 



quest'ultimo caso diabetico insulino dipendente, bisognerà impostare una terapia insulinica e anche 
una terapia sostitutiva della funzione esocrina con assunzione degli enzimi pancreatici. Se ad essere 
positiva è invece la "fettina" biliare, i problemi sono maggiori perché è più difficile fare una 
epatectomia totale rispetto ad una pancreasectomia totale. Mi posso allargare portando via tutta la 
via biliare principale e anziché fare una epatico-digiuno anastomosi, si può fare una bidutto digiuno 
anastomosi, ma più in su non si può andare; quindi se c'è un colangiocarcinoma alto l'unico 
trattamento è la chemioterapia. 

A ltra complicanza dell'intervento di PCP , seppur più rara, è la fistola biliare p er deiscenza di 
questa anastomosi: nella maggioranza dei casi anche qui il trattamento è conservativo, si aspetta che 
la bile che è corrosiva ritrovi la strada per passare nell'ansa afferente; tante volte si è costretti a 
mantenere il drenaggio per più giorni. 



CASO CLINICO 2 

Paziente di 78 anni, pensionato ex ferroviere, coniugato, figli sani, dieta varia, non beve alcolici, ex 
fumatore, alvo e diuresi regolari, non allergico a farmaci e mezzo di contrasto. In anamnesi 
farmacologica prende la cardioaspirina. 

Giunge in pronto soccorso perché dal giorno precedente compare un dolore addominale in 
epigastrio e fianco di destra, irradiato posteriormente. Febbricola intorno ai 37,5, nausea e vomito. 
In data odierna ha un peggioramento della sintomatologia. In anamnesi era iperteso e calcolosi della 
colecisti. 



Quali sono i segni che bisogna indagare in questo paziente al momento della visita? 

- Segno di murphy :la palpazione profonda del margine fegato nel punto dove è presente la colecisti, 

durante l'inspirio profondo d'un tratto si blocca poiché il paziente ha dolore. 

- segno di blumberg : palpazione profonda a livello addominale con rilascio di colpo, il paziente ha 

dolore al momento del rilascio. Segno patognomonico di peritonismo, in quanto alla palpazione 

profonda accolli i due foglietti peritoneali, quello viscerale e quello parietale, se sono infiammati al 

momento del distacco si ha dolore. 

-Se il dolore fosse in fossa iliaca destra e sospettassimo un'appendicopatia, si può fare come 
manovra il segno di rosving : palpazione profonda in fossa iliaca di sinistra, questo evoca una 
dilatazione della cornice colica in maniera ascendente che va a provocare dolore in fossa iliaca di 
destra dove c'è l'appendice infiammata. 

-La palpazione della colecisti sotto l'arcata costale destra si chiama segno di Courvosier Terrier. 
Il paziente si presenta con un subittero sclerale,pres sione buona, leggermente tachicardico ma 
ritmico, con 38,1 di temperatura corporea. 

Esame obbiettivo del torace nella norma, addome trattabile, dolente in ipocondrio di destra dove 
presenta un blumberg modestamente positivo e murphy positivo. Giordano mal valutabile, questo 
può essere positivo per calcolosi della via escretrice o un' infiammazione a livello renale, una 
pieolonefrite o quant'altro. 

Gli esami da richiedere a questo paziente con febbre, subittero sclerare e dolore irradiato al dorso 

sono: emocromo, amilasi, indici di colestasi (gamma GT e fosfatasi alcalina), bilirubina, per, esami 

per la funzionalità epatica. 

-Emocromo, glicemia, ionemia nella norma. 

-ALT aumentate 154 (3 volte il V.N.) 



-Amilasi pancreatiche normali. 

-Bilirubina tot aumentata ( soprattutto la componente diretta) 3,49 tot, 2,49 la diretta. 

Cosa pensiamo e che accertamenti ulteriori strumentali possiamo richiedere? 
Eco addome: esame limitato da meteorismo, fegato ingrandito con discreta disomogeneità della 
struttura compatibile con epatopatia steatosica, non alterazioni focali nel suo contesto, colecisti 
sovradistesa, pareti nei limiti, con multipli calcoli, il maggiore di 1 cm. Non evidenti raccolte in 
sede pericolicistica. Apprezzabile dilatazione delle vie biliari intra ed extraepatiche. Pancreas mal 
valutabile, apparentemente regolare. Reni regolari. Vescica normoespansa. Non versamento nello 
scavo pelvico. 

Su quali dati ci possiamo concentrare? i calcoli, la colecisti distesa e una discreta dilatazioni vie 
biliari intra ed extraepatiche. 

Date le pareti della colecisti normali e la mancanza di versamento, possiamo escludere in questo 
caso una colecistite acuta. 

Visti i multipli calcoli a livello della colecisti dobbiamo fare ulteriori esami per escludere la 
presenza di calcoli nella via biliare principale. Richiediamo quindi una colangiowirsung-RM. 
Il paziente viene dunque ricoverato perché non può essere eseguito in pronto soccorso. Per fare una 
RMN serve il consenso, le controindicazioni sono: pazienti portatori di pacemaker, paziente 
claustrofobico, presenza di corpi estranei metallici ( es. schegge). Il referto della RMN vede a 
livello del coledoco uno stop che può essere dovuto ad un calcolo o ad una neoplasia. 
Se abbiamo un calcolo incuneato a livello dell'ampolla questo potrebbe causare una pancreatite, 
perché il succo pancreatico e in parte la bile, data l'ostruzione al deflusso, possono andare ad 
attivare gli enzimi pancreatici all'interno del parenchima pancreatico stesso. Quindi con un calcolo 
a livello del coledoco o dell'ampolla, abbiamo due opzioni terapeutiche: la sala operatoria o un 
ERCP. Per fare un ERCP chiediamo il consenso, se è sotto cardioaspirina, come in questo caso, ci 
potrebbe essere una problematica di sanguinamento,anche se in realtà il problema sopravviene nel 
trattamento con coumadin e quindi si shifta con l'utilizzo del clexane (eparina); in ogni caso 
bisogna controllare la coagulazione del paziente per la sfinterotomia che può dare come 
complicanze il sanguinamento stesso. Le complicanze dell'ERCP sono: il sanguinamento, la 
pancreatite acuta, la perforazione. 

NOTE DI FISIOLOGIA. 



METABOLISMO BILE: 

-la bile è prodotta dal fegato come soluzione acquosa al 90%. 
-il flusso medio giornaliero è di 600-800ml. 

-la bile favorisce l'assorbimento dei lipidi e delle vitamine liposolubili ( possibile problematica di 
ridotto assorbimento della vitamina k e quindi dell'assetto coagulativo per ittero ostruttivo.) 
-la bile favorisce l'eliminazione della bilirubina, del colesterolo, di farmaci e tossici. 

COMPOSIZIONE BILE: 
-Acqua 90% 

-Composti organici (colesterolo fosfolipidi, acidi biliari, pigmenti biliari) 
-Proteine ed elettroliti 
TIPI DI CALCOLI: 

I calcoli possono essere: di colesterolo (colesterincii), pigmentati, di calcio, e misti. 
-Colesterincii puri , 10% dei calcoli, sono radiotrasparenti quindi non visualizzabili all'RX. 



-Misti, 80% dei calcoli, sono formati da colesterolo, sali di calcio, sali biliari, proteine e fosfolipidi; 
in genere sono radiopachi. 

CAUSE DI FORMAZIONE DEI CALCOLI: 
-disidratazione 

- aumento della quantità di colesterolo 

- un'alterata funzione della colecisti 

- particolari comportamenti alimentari come digiuni prolungati 
ALTERATA COMPOSIZIONE DELLA BILE: 

Il colesterolo è mantenuto in soluzione sottoforma di vescicole costituite da fosfolipidi e 
colesterolo, poi le vescicole vengono solubilizzate in micelle dove ci sono fosfolipidi e sali biliari 
che rendono il colesterolo solubile; se il colesterolo aumenta, diminuiscono i sali biliari, le micelle 
si aggregano e formano le vescicole multilamellari e da quest'ultime si formano i calcoli. 
Diagramma di Admirand e Small: mostra la composizione dei calcoli e i vari livelli di saturazione. 

ALTERATA FUNZIONE DELLA COLECISTI: 

L'alterata funzione della colecisti può portare a stasi biliare, che favorisce la formazione dei calcoli 
stessi portando ad un accumulo di mucoproteine che formano il fango biliare. 

FATTORI INFETTIVI: 

I batteri possono degradare i sali biliari con riduzione della solubilità del colesterolo, favorendo 
quindi la formazione di calcoli; Questo avviene soprattutto nella formazione dei calcoli bruni, che 
contengono batteri. 

CALCOLI PIGMENTATI: 

I calcoli pigmentari si possono dividere in: neri e bruni . 

-I neri in genere sono piccoli e duri, si formano soprattutto nelle patologie emolitiche con 
precipitazione di bilirubina non coniugata con l'acido glucuronico, che precipita sotto forma di 
bilirubinato di calcio. 

-I calcoli bruni in genere sono friabili, si formano per stasi biliare (dovuta per esempio a stenosi) e 
si localizzano solitamente nelle vie biliari intraepatiche. Sono composti da bilirubinato di calcio, 
colesterolo e sali di calcio. 

COLEDOCOLITIASI TRATTAMENTO: 

Abbiamo due opzioni terapeutiche: chirurgia tradizionale o trattamento mininvasivo. Una calcolosi 
della colecisti viene trattata se è sintomatica . 

Inizialmente si può optare per una terapia dietetica, l'utilizzo di farmaci come le statine o l'acido 
ursodesossicolico, il quale è riassorbito a livello intestinale e serve per aumentare il circolo entero- 
epatico, e gli steroli vegetali. Se il paziente diventasse nuovamente sintomatico dopo questo 
trattamento e le sue condizioni cliniche e comorbilità lo permettessero, si passa all'intervento 
chirurgico. 

Lo standard della colecistectomia è la videolaparoscopia. I vantaggi rispetto alla chirurgia open 
sono: il paziente dopo 2-3 giorni può camminare, meno punti di sutura poiché le ferite sono più 
piccole, ridotta ospedalizzazione(quindi minor costi), ripresa molto più veloce delle attività e il 
dolore è minore. Dunque questo è lo standard di scelta. 

Le controindicazioni alla videolaparocolecistectomia sono pregressi interventi di chirurgia 
addominale. In tal caso ci possono essere aderenze che rendono difficoltoso l'accesso e 
l'effettuazione dello pneumoperitoneo necessario per eseguire l'intervento in laparo. Lo 
pneumoperitoneo si esegue introducendo nella cavità addominale Co2. 

L'intervento si esegue utilizzando dei trocar, uno è in visione e due sono operativi, poi l'estrazione 



della colecisti avviene dall'ombelico. 

Per eseguire l'intervento è fondamentale identificare l'arteria cistica, la vena cistica e il dotto 
cistico. 

Esiste una zona che bisogna andare ad identificare che è il TRIANGOLO DI CALÒ. Esso è formato 
dal margine inferiore fegato, dal dotto cistico e dal dotto epatico comune. In questa zona noi 
dobbiamo individuare il dotto cistico e l'arteria cistica, quest'ultima origina da un ramo dell'arteria 
epatica di destra. 

Il professore insiste su aver chiari i concetti di ittero medico e di ittero chirurgico: le cause, come 
differenziarli dal punto di vista clinico, cosa si può fare e quali sono le problematiche che si 
possono incontrare. Quindi saper come comportarsi di fronte ad un paziente itterico, il che significa 
di fronte ad una possibile malattia emolitica, un calcolo , un epatite o altra epatopatia, un tumore del 
pancreas o un colangiocarcinoma , ma anche una patologia infiammatoria acuta o cronica. 



Lezione di Clinica chirurgica del 12/3/2015 (1) 



Sbobinatatore: Faccin Giulia. Revisore: Serafin Angela. 
Argomento: Occlusione Intestinale. 
Professore: Bassi; Marco Ramiro. 

Lo specializzando Marco Ramiro sostituisce il professor Bassi; la lezione sarà interattiva 
CASO CLINICO 



Il paziente è un maschio di 81 anni, proveniente da una casa di riposo. 

Immaginate di essere il medico della casa di riposo e di essere contattati dall'infermiere perché il 
paziente lamenta dolore addominale (VAS5) in mesogastrio e quadranti di destra, ingravescente e 
associato a vomito alimentare, che l'infermiere definisce fecaloide, insorto da 24 ore circa 
(precisiamo che spesso l'infermiere tende a definire il vomito come "fecaloide" ma ci sono varie 
gradazioni di qualità di materiale che può fuoriuscire da un sondino nasogastrico, da un materiale 
biliare verdastro a uno corpuscolato marrone fecaloide eccetera). 

L'alvo è chiuso a feci e gas da 48 ore. 

La PAO è 1 10/70, la FC 88 bpm con polso piccolo e aritmico e la saturazione dell'ossigeno è un po' 
bassa a 95% in aria ambiente (abbastanza buona per un pz di 81 anni). 

Il paziente è soporoso, ma risvegliabile alla chiamata. Cute e mucose sono disidratate. 



Cosa si deve fare? 



Si parte con il visitare il paziente. In semeiotica chirurgica all'esame obiettivo addominale si 
valutano come al solito: 

Ispezione : l'addome è moderatamente disteso con una cicatrice chirurgica di laparotomia mediana. 

Palpazione : addome trattabile (il paziente non ha un riflesso di difesa, un addome a tavola che già 
potrebbe farci spaventare), è dolente e diffusamente dolorabile alla palpazione profonda soprattutto 
ai quadranti di destra. C'è un po' di guazzamento a destra (palpando si sente come se ci fosse 
un'ampolla piena di liquido o aria sottostante). 

[Il segno del guazzamento addominale si rileva quando vi e ': ansa intestinale dilatata 
soprastenotica con livello idroaereo N.d.R.] 

Il segno di Blumberg è negativo e di Murphy negativo. 

Percussione: l'aia di ottusità epatica è conservata. 

Auscultazione: la peristalsi è vivace con toni metallici. 



Come avrete capito questo è un caso di occlusione intestinale. 

Quali sono ad ora gli aspetti più rilevanti? Tra questi certamente la cicatrice, la dolorabilità a destra 
e il guazzamento che è un segno abbastanza caratteristico. Il fatto che il Blumberg sia negativo 
significa che non c'è ancora un risentimento peritoneale e da notare anche che c'è ancora peristalsi 
vivace. 



Oltre a ciò per un esame obiettivo completo chirurgico si devono sempre verificare: 

-le porte erniarie : vanno sempre verificate in un paziente che ha una obiettività di occlusione 
intestinale perché sono sedi frequenti in cui si possono strozzare le anse intestinali; in questo 
paziente si rileva ernia inguinale sinistra riducibile. 

- esplorazione rettale: nel paziente c'è ridotto tono sfinteriale, emorroidi di II grado, non si palpano 
masse, ci sono tracce di feci e non c'è sangue sul dito esploratore, quindi nulla di eccessivamente 
preoccupante. 



Ora si valuta la cartella clinica; all'anamnesi patologica remota APR ci sono: 

-Malattia di Parkinson: può essere una causa abbastanza frequente di occlusione intestinale non 
meccanica da ileo non dinamico (sine materia) 



-ipa 



-IRC 

-fibrillazione atriale cronica 

-diabete mellito tipo II insulino-dipendente 



Il paziente è stato sottoposto ad emicolectomia destra per cancro del colon 3 anni prima e ad una 
TURP per IPB (Ipertrofia Prostatica Benigna). 



Di recente (due settimane prima) è stato trasferito in PS per una gastroenterite (forse virale) che si è 
risolta da sola (con digiuno e terapia infusionale). 



A questo punto siamo abbastanza tranquilli; quello che farebbe la maggior parte dei medici è 
somministrargli un antidolorifico magari senza eccedere tanto in modo da non mascherare 
completamente il quadro (frase rielaborata). 



Veniamo ad una parte più didattica della lezione. 

Un'OCCLUSIONE FNTESTPNALE si definisce come un impedimento alla progressione del 
contenuto intestinale in senso cranio-caudale. 

Si possono fare delle distinzioni in base alla causa (meccaniche e non meccanice) e in base alla sede 
(piccolo o grosso intestino). 



In base alla causa le occlusioni intestinali possono essere: 



- meccaniche: la causa può essere intraluminale (es. ileo biliare che è poco frequente o fecaloma), 
intramurale (es. neoplasia del colon), o extraintestinale (es. neoplasie in altri organi che 
comprimono le anse, o da briglie aderenziali) 



-non meccaniche: includono ileo paralitico e pseudo-occlusioni . Queste hanno un quadro clinico un 
po' diverso e spesso non hanno trattamento chirurgico; anzi l'intervento potrebbe solo peggiorare la 
situazione. Un esempio di causa non meccanica è la peritonite. La chirurgia addominale può essere 



causa di un'occlusione non meccanica (causa un risentimento peritoneale tale che fa sì che nelle 
prime giornate postoperatorie il paziente non si canalizzi e ciò dev'essere considerato normale), ma 
anche la chirurgia vascolare o toracica possono causare ileo paralitico nelle prime giornate post- 
operatorie. Altre cause includono squilibri idroelettrolitici (abbastanza frequente), patologie 
cardiache, ictus e farmaci antiparkinsoniani (la causa non è la patologia ma il trattamento). 



In base alla sede le occlusioni intestinali interessano l'intestino tenue nel 75% dei casi perché il 
tenue ha un lume minore, lunghezza maggiore ma soprattutto ha un meso molto lungo e molto 
mobile e ciò può dare origine a volvoli o briglie aderenziali più facilmente rispetto al colon (25% 
dei casi), che nelle sue parti ascendente e discendente è retro peritoneale e non può contorcersi. 



Riassumendo le cause più frequenti di occlusione nell'intestino tenue sono: 

-sindrome aderenziale; 

-ernie; 

-neoplasia (ad esempio neoplasia del pancreas che può causare occlusione alta); 
-Morbo di Crohn (soprattutto porzione ileocecale), quindi una causa infiammatoria; 
-ileo biliare; 
-corpi estranei. 



Le cause più frequenti di occlusione nel colon sono: 

-neoplasie (soprattutto colon di sinistra e retto); 

-volvoli (più nel sigma e cieco che sono le porzioni più mobili); 

-carcinosi; 

-corpi estranei. 



Anche la clinica è diversa. 

Nell'intestino tenue (occlusione alta) c'è produzione di notevoli quantità di liquidi (saliva, bile, 
succhi pancreatici, succhi gastrici) che restano nel lume intestinale con conseguente sequestro di 
liquidi nel lume. Ciò comporta disidratazione con polso piccolo e alcalosi ipocloremica, dunque si 
devono primariamente reintegrare i liquidi per evitare altre complicanze fra cui l'insufficienza 
renale prerenale. Il paziente vomita litri di liquido che varia da liquido alimentare, biliare, o 
enterico. 



A livello del colon (occlusione bassa) la flora batterica intestinale produce molto gas che causa 
maggiore distensione dell'addome; il paziente non ha vomito e l'ampolla rettale è completamente 
vuota. 



La chiusura dell'alvo si ha nelle occlusioni alte: bisogna stare attenti perché il paziente può avere 
ancora una canalizzazione dovuta al fatto che nelle prime fasi dell'occlusione l'intestino ha una 
peristalsi che diviene molto vivace tentando di superare l'ostacolo, e questa peristalsi può 
coinvolgere anche il colon causando una diarrea che confonde le idee. 



Il dolore crampiforme: inizialmente è colico e crampiforme dovuto alla peristalsi che aumenta per 
cercare di superare il blocco, ma poi per alcuni tipi di occlusione può diventare non violento, com'è 
scritto nella slide, ma sordo, costante e ingravescente e ciò può essere segno di ischemia (ad 
esempio nei quadri di strozzamento o di volvolo). 



Il vomito è alimentare all'inizio e fecaloide nelle occlusioni del tenue e distali. 



La distensione dell'addome come già detto è solo nelle occlusioni distali. 



Quali esami ematochimici chiedere a questo punto? 

Emocromo 
Formula leucocitaria 
Elettroliti 

Indici di funzionalità renale 

Test di coagulazione (se prevedo una manovra invasiva) 



Nel caso di questo paziente si notano in particolare una discreta leucocitosi (13000 bianchi), 
creatinina alta (avendo IRC va confrontato col valore precedente perché potrebbe essere 
semplicemente il suo valore storico), ipokaliemia. 

Il pz è scoagulato (ma ha FA cronica quindi forse assume Coumadin). 



Esami radiologici 



I livello: RX DIRETTO DELL'ADDOME 

Cosa mi aspetto in un paziente occluso? Mi aspetto distensione delle anse; livelli idroaerei (lievi in 
questo caso perchè l'rx è stato fatto a pz in posizione clinostatica),cioè interruzione del "contrasto 
gassoso" naturale nel punto di stenosi; ci può essere anche aerobilia; calcoli biliari (difficile vederli 
perché spesso i calcoli della colecisti sono calcoli non radio-opachi di sali di bilirubina), e altri 
segni caratteristici come il "segno del chicco di caffè" (quando c'è una torsione e le anse molto 
vicine si distendono per la stasi venosa). 

[In caso di volvolo l 'edema della parete intestinale volvolata appare come una linea radiopaca 
densa interposta tra le due pareti contigue curve e distese da gas, con un aspetto detto "a chicco di 
caffè" N.d.R.J 



Il referto del paziente dice: cospicua distensione delle anse digiuno ileali, multipli livelli idroaerei 
(visibili solo in ortostatismo) e assenza di aria libera. 

E' importante fare l'esame sia anteroposteriore che laterolaterale così che anche se sdraiato si può 
avere un'idea dei livelli idroaerei e della falce sottodiaframmatica, oppure fare l'esame in 
ortostatismo. 



I livello ECO ADDOME 

L'ecografia non è un esame che verrebbe chiesto in prima battuta; l'aria è uno dei due estremi di 
densità visibile all'ecografia (l'altro è l'osso) e appare bianca mascherando altre strutture, ma può 
essere utile in alcuni casi come nella distensione della colecisti o in grossolane formazioni 
calcolotiche. 

E' un esame semplice e poco costoso, ma in casi di occlusione intestinale non è molto utile. 



Quali sono ora i passi successivi? 

- posizionamento di un accesso periferico venoso per infondere liquidi; 

- posizionamento di un sondino naso-gastrico : standard nelle occlusioni intestinali, è molto 
importante per detendere lo stomaco che può essere così espanso da spingere in alto il diaframma e 
ridurre l'espansione del torace e, a livelli eclatanti, può dare problemi negli scambi gassosi e nella 
mobilità. Utile, inoltre, per monitorare l'entità e la qualità del liquido che sta uscendo, e soprattutto 
nell'anziano per proteggere le vie aeree da possibili ab ingestis; 

- posizionamento di un catetere vescicale : il paziente occluso è ipovolemico dunque è importante 
monitorare la diuresi per capire l'entità del reintegro necessario. 



Purtroppo 12 ore dopo la situazione peggiora e il paziente sviluppa: 



-febbre (T 37,8) 

-stato soporoso, poco contattabile, marezzato (la cute ha striature bluastre e significa che gli scambi 
periferici peggiorano per moltissime possibili cause, polmonari, cardiologiche eccetera) 

-tachicardia 

-tachipnea 

-dolore addominale ingravescente 
-scarica di sangue misto a feci maleodorante 
-Segno di Blumberg positivo 
-contrazione della diuresi 



Cosa fareste a questo punto? 

Ripetere un RX addome non cambierebbe molto la decisione sul da farsi e non è molto accessibile 
soprattutto se si chiede di notte. 



Si passa invece ad un esame di II livello: TC ADDOME CON MDC (è quello che è più utile in 
regime di urgenza perché copre meglio tutte le urgenze, anche chirurgiche, come il sanguinamento 
ad esempio). 

Il referto riporta "cospicua distensione di multiple anse intestinali digiuno ileali a tutti i quadranti a 
contenuto prevalentemente liquido con multipli livelli idroaerei. Le anse digiuno ileali appaiono 
strettamente adese tra loro, a decorso convoluto". 

Ciò che pone in allarme però è "la brusca riduzione di calibro delle anse del tenue in ipocondrio 
destro, con ispessimento parietale (edema) e riduzione dell'enhancement contrastografico" (segno 
che deve pormi in attenzione). Ciò significa che c'è ridotta perfusione (il MDC non arriva) ed inizia 
ad esserci sofferenza ischemica! 



Nel guardare la TC si parte ad estremo (stomaco-duodeno o ano) e si cerca di seguire il più 
possibile il decorso dell'ansa notando il cambio di calibro, sede del problema in caso di occlusione 
intestinale meccanica. 

In pazienti con ileo paralitico la distensione va dall'ano allo stomaco (nulla si muove) e non c'è uno 
stop. 



Riporta inoltre "imbibizione edematosa del ventaglio mesenteriale", e si intende quando un danno 
di tipo ischemico causa la formazione di un edema infiammatorio in quella regione. 



La TC con MDC è molto importante nell'occlusione per visualizzare: 
-spessore della parete dell'ansa intestinale (anche senza MDC) 
-entità del liquido-gas nel lume (vede meglio rispetto all'rx) 
-sede precisa 
-cause 

-complicanze (segni di strangolamento) 



Attenzione allo stato di insufficienza renale del paziente per il MDC ! A volte i radiologi rifiutano di 
usare il MDC, altre volte se TIR non è così grave si usa idratando sempre molto il paziente. Alcuni 
studi dicono che l'acetilcisteina può essere utile in questi pazienti per aiutare lo smaltimento del 
MDC. In ogni caso è fondamentale il controllo della creatinina. 



[Recentemente è stata proposta l 'acetilcisteina (Fluimucil) alla dose di 600 mg x 2 il giorno prima 
ed il giorno stesso dell 'accertamento con risultati contrastanti. Risultati favorevoli sono stati 
riportati da (Tepel e coli N Eng J Med 2000, Diaz-Sandoval et al Am J Cardiol 2002, Kay et al 
JAMA 2003), mentre altri non hanno rilevato alcun effetto positivo (Allaqaband et al Cathet 
Cardiovasc Intervent 2002, Durham et al Kidney Int 2002). N.d.R. ] 



Lo strangolamento fa si che 2 punti dell'ansa restino occlusi (c'è una torsione sul proprio asse) con 
ostacolo principalmente al deflusso venoso (la parete venosa è molto sottile e comprimibile) che 
crea stasi capillare e l'ansa cambia colore. Questa occlusione si porta poi anche sul versante 
arterioso: c'è spasmo arterioso con ischemia, infarto intestinale, ed infine perforazione se non si 
interviene prima. 



Dunque come cambia la clinica al passaggio dall'ischemia all'infarto intestinale? 
-il segno di Blumberg diventa positivo (peggiora il risentimento peritoneale) 
-c'è contrazione di difesa diffusa (addome a tavola) 



-aumentano agitazione e dolore del paziente (facies peritonitica) 

-il paziente sarà pallido e sudato 

-la peristalsi è assente all'auscultazione 

-la febbre può esserci o no, non è significativo 



Se non sento rumori intestinali devo pensare ad un ileo paralitico (può esserci qualche vago 
gorgorismo isolato) o ad un infarto intestinale (peristalsi muta). Devo valutare la clinica: se il 
paziente non è così sofferente, il dolore addominale non eccessivo potrebbe essere un ileo 
paralitico. Se è molto sofferente, con facies peritonitica e gli elementi appena elencati potrebbe 
trattarsi di infarto intestinale. 



Come cambia la clinica in caso di perforazione? 

Oltre all'addome a tavola, al dolore aumentato e al Blumberg positivo eccetera, alla percussione 
dell'addome in zona epatica non sento il tipico rumore ottuso, ma un rimbalzo come se ci fosse 
un'ansa (scompare l'area di ottusità epatica). Talvolta ci sono quadri di perforazione tamponata 
visibili solo alla TC. 

Bisogna immediatamente fare ulteriori esami. 



Lo strangolamento può avere diverse cause. Può dipendere da un' ernia (l'esame obiettivo è utile, 
talvolta c'è un'ernia non riducibile), un volvolo (all'esame obiettivo si può a volte sentire una 
tumefazione molto dolente alla palpazione e un addome asimmetrico all'ispezione), 
un' invaginazione intestinale (molto rara nell'adulto, più frequente nel paziente pediatrico), o da 
aderenze (tra le cause più frequenti soprattutto in pazienti che hanno già subito laparotomie). 



Dunque nel nostro paziente per la clinica e gli esami strumentali si decide di procedere con 
l'intervento chirurgico di urgenza. 



PREPARAZIONE ALL'INTERVENTO 
- somministrare plasma 600cc : dev'essere idratato; 

- somministrare vitamina k per stimolare la sintesi di fattori della coagulazione: il paziente era 
scoagulato. 



Mostra l'immagine del quadro intraoperatorio: si fa una LAPAROTOMIA XIFOMBELICALE. 



L'esplorazione delle anse intestinali rileva a circa 70cm dalla valvola ileo cecale un'ansa ileale di 
aspetto gangrenoso, francamente necrotica con meso strozzato da una briglia aderenziale. 

Dunque l'intervento precedente ha causato aderenze che a distanza di anni hanno causato questo 
quadro di strozzamento di ansa. 



Davanti ad un quadro di occlusione da strozzamento, sia per un volvolo che per un'ernia, il chirurgo 
deve valutare cosa fare. Se l'intestino non è francamente necrotico e gangrenoso si tende a non 
resecare perché una resezione e anastomosi in urgenza con quadro di peritonite è sempre a rischio. 
In caso di resezione l'anastomosi si fa più frequentemente laterolaterale perchè da un ampio 
passaggio tra le anse. 



In questo caso si è fatta una resezione con anastomosi laterolaterale. 



TERAPIA: dipende dall'eziologia dell'occlusione. 
-Ernia: riparazione. 

-Aderenze: una lisi completa dell'aderenza non è sempre la scelta migliore; ci sono studi che 
mostrano che ciò può facilitare la comparsa di altre aderenze successivamente. 

-Volvolo: derotazione talvolta anche endoscopica del volvolo (tipicamente del sigma) evitando così 
l'intervento chirurgico con anastomosi e resezione; la valutazione della vitalità dell'ansa si fa quindi 
sulla base dell'aspetto della mucosa. 

-Ileo biliare: enterotomia per rimuovere il calcolo evitando la resezione se non c'è tessuto necrotico. 



Domande: 

D: Nel caso di un volvolo con successiva resezione si può prevenire che si riformi? 

R: Ci sono degli interventi chirurgici in cui vengono fissate le anse l'una all'altra con dei punti di 
sutura in modo tale che si crei un pacchetto unico di anse che non possono più volvolare; sono 
interventi che non ho mai visto eseguire e non so quale sia il risultato funzionale. 

Ci sono casi di volvolo in cui non serve resecare (i tessuti sono ancora vitali) e questo è sempre un 
vantaggio e si cerca di fissare la parete dell'ansa che è volvolata alla parete addominale o al meso 
per prevenire un successivo reintervento. 



D:Tra gli esami di primo livello si fa anche l'emogas analisi? 

R: Certamente è utile per valutare gli scambi gassosi; se non viene fatta prima la farà di certo 
l'anestesista. 



D: In questo caso clinico sì è arrivati ad un quadro grave, si poteva fare qualcosa per evitare di 
arrivare alla perforazione? 

R: Molto spesso il quadro clinico che noi vediamo è un 'evoluzione. L 'intestino è un organo molto 
v ascolarizzato con molti circoli collaterali e quindi l 'ischemia non è istantanea. Una TC precoce se 
il radiologo è molto bravo forse potrebbe vedere qualcosa, ma in questo caso credo sia inevitabile 
aspettare di operare fino all'ultimo perché non si può chiedere una TC ad ogni paziente occluso ne' 
operare tutti o fare laparotomie esplorative. Spesso poi si arriva a non resecare il paziente quindi 
non sempre si arriva a necrosi e chirurgia. 



D: Quando si fa un 'anastomosi laterolaterale piuttosto che terminoterminale? 

R: In realtà si fa per scuola, non ci sono principi universali; quella laterolaterale è più facile 
perché permette di fare un'anastomosi con un calibro variabile. Quella terminoterminale sull'ileo 
si fa difficilmente; a volte si fa in caso di resezioni coliche. 



D: Nel caso di questo paziente non era possibile saltare la TC e operare direttamente? 

R: La TC aiuta molto il chirurgo che sa già cosa si troverà davanti; andare direttamente in sala in 
un quadro simile è sfavorevole per il chirurgo e l'RXnon dà un 'idea chiara del quadro 
addominale. Se la TC ad esempio vede una distensione di tutto l 'intestino dal duodeno ali 'ano si 
può evitare la laparotomia. Alcuni pazienti con ileo paralitico grave (pazienti che non scaricano 
anche da una settimana) hanno quadri occlusivi molto brutti e ad occhio inesperto potrebbero 
sembrare quadri peritonitici ed essere erroneamente portati in sala. Fatta la laparotomia non si 
trova nulla da resecare e le anse distese rendono molto difficile chiudere la fascia e aumentano il 
rischio di pizzicare le anse durante la chiusura dell'addome. Anche in casi di neoplasie il tipo di 
resezione è diversa; ovviamente in urgenza nessuno si aspetta di avere margini oncologici puliti ma 
è utile avere chiaro il quadro grazie alla TC. 



Lezione di Clinica chirurgica del 19/3/2015 (1) 



Sbobinatatore: Galassi Laura. Revisore: Toniolo Sebastiano. 
Argomento: Caso di Politrauma. 
Professore: E. Marrano. 

La lezione di oggi si basa su un caso clinico dove andremo a toccare più argomenti (chirurgia, 
anestesia generale, biochimica), per cercare di farvi capire il collegamento tra le varie specialità 
della medicina. 



CASO CLINICO 

Al Pronto Soccorso arriva un pz maschio, di 24 anni , in seguito a un trauma della strada. Dai 
soccoritori viene riportato che il pz è caduto dalla moto a seguito di un incidente stradale ( auto 
contro moto). Dall'arrivo dei soccorsi all' effettivo trasporto in ospedale sono trascorse circa 2h e 
viene riferito che gli sono stati somministrati circa 1000 ce di cristalloidi. 



ANAMNESI REMOTA : non conosciuta, non sapete che farmaci prende o se ha allergie. 
Presupponendo che il pz ha 24 anni, ipotizziamo che non ne abbia. 



PARAMETRI VITALI ALL'ARRIVO: 

• PAO: 90/60: ipoteso bilateralmente (bisogna prendere la pressione a entrambi gli arti perché 
potrebbe avere lesioni vascolari) 

• Bpm: 120 ritmico 

• Sat02: 93% con 4 1 / min di 02 al pulsossimetro (non è ancora stata fatto un EGA) 

• FR: 30 ritmico 

• T: 35 °C (leggermente ipotermico) 



Il pz è sudato pallido è ha un punteggio del Glasgow Coma Score di 10 (N. B il Glasgow coma score 
è un punteggio che, valutando le risposte motorie, verbali e oculari, dà un idea dello stato di 
coscienza del paziente. Va da un minimo di 3 a un massimo di 15, che corrisponde a una persona 
collaborante, lucida, che esegue ordini complessi, muove gli occhi e che si muove spontaneamente. 
Il punteggio cala man mano che scende la capacità di risposta motoria, verbale e oculare. Come 
cut off si considera un punteggio di 9-8: al di sotto di questo punteggio il pz ha bisogno di essere 
intubato). 

Il paziente arriva spinalizzato e con collare cervicale: lo spinale è un presidio che viene utilizzato 
soprattutto nel territorio in caso di traumi e politraumi per immobilizzare la colonna vertebrale e 
evitare eventuali complicanze a livello nervoso, soprattutto a livello cervicale, durante la fase di 
trasporto. Allo spinale si può aggiungere il ragno che comprende una serie di cinture che vengono 
utilizzate per tenere la persona ancora più immobilizzata. L 1 collare cervicale blocca solo il tratto 
cervicale. 



Viene fatta l'anamnesi e esame obiettivo: 

all' E.O.: il pz si presenta soporoso, risvegliabile allo stimolo tattile ed esegue ordini semplici. 

• presenta multiple lesioni lacero contuse all'emitorace di sinistra, spalla sinistra e gomito 
destra (che ci fa immaginare la dinamica dell'incidente) 

al TORACE: - a sinistra: ipomobilità respiratoria, FVT abolito, alla percussione il suono è 
timpanico, MV assente 

• a destra: l'obbiettività è nella norma 

ADDOME: - ematoma al fianco sinistro, addome poco trattabile con reazione muscolare ai 
quadranti di sinistra, Blumberg positivo a sinistra. 

CARDIOVASCOLARE: tachicardico con toni validi e ritmici, in assenza di soffi. Polsi radiali, 
femorali e pedidei presenti bilateralmente ma flebili, senza asimmetrie. 



IPOTESI DIAGNOSTICHE: 
Che cosa potrebbe avere? Pneumotorace 

Trauma splenico 

Che cosa possiamo escludere che abbia? Lesioni vascolari essendo presenti tutti i polsi. 



Come si procede? 

1. ABCDE (Airways- Breathing- circulation- Disabilities (rapido esame neurologico)- 
Exposition (importante spogliare il paziente soprattutto per vedere lesioni vascolari che 
stanno evolvendo, si potrebbe vedere una marezzatura) 

2. Maschera di Venturi con reservoir (è il massimo che si può ottenere in un reparto non di 
terapia intensiva) visto che satura al 94%. Altri presidi sono gli occhialini che sono due 
cannule nelle narici; la maschera di Venturi con cui si può controllare le varie Fi02. 1 reparti 
di medicina interna hanno anche le NIV (non invasive ventilation) 

3. Catetere vescicale (la diuresi è importante per valutare indirettamente il circolo del paziente 
e può essere utile nel valutare lo stadio di shock ipovolemico in cui si trova) 

4. Accessi venosi (non sempre sono ottimali, l'ideale sarebbero 2 accessi venosi su arti diversi, 
con un calibro dell'ago decente per trasfondere il pz o per somministrare farmaci di 
emergenza); ci sono anche i CVC, i PICC e i Port. 

5. Monitoraggio (saturimetro, PAO, Fc, FR) 

6. gruppo sanguigno (pre-allertate il centro trasfusionale per far fronte alle emergenze. Non 
fatevi bloccare dalla burocrazia se va trasfuso subito!!!) 



Agli esami ematochimici è importante chiedere l'emocromo (soprattutto per vedere ematocrito ed 
emoglobina), la ionemia completa, creatinina ed un EGA (per valutare l'equilibrio acido-base e i 
lattati). 



Durante l'esecuzione degli Esami Ematochimici e dell'EGA il pz perde coscienza e a seguito di ciò 
sviluppa delle scariche tonico -cloniche che superano i 5 minuti di durata. Questo potrebbe indicare 
una crisi epilettica che però dura più di 5 minuti: se dura più di 5 minuti si possono sviluppare danni 
cerebrali causati dalla stessa epilessia. Per prevenirli è necessario bloccare subito le convulsioni 
farmacologicamente ad esempio tramite le benzodiazepine endovena o che possono essere utilizzate 
anche per via endorettale soprattutto in bambini o persone in cui non si riesca a somministrare il 
farmaco. Per sedare i grandi mali (convulsioni sopra i 5 minuti) si può arrivare anche a una 
anestesia effettiva, con intubazione, curaro e supporto ventilatorio per cercare di ridurre al minimo i 
danni cerebrali e muscolari. 



Quali sono le priorità? Si trattano prima le convulsioni poi a seconda della gravità del pneumotorace 
e del sanguinamento si sceglie cosa trattare per primo. 



Possibili cause di convulsioni del paziente: 

• ipossia cerebrale 

• il trauma stesso 

• emorragia cerebrale 

• acidosi 

• potrebbe già essere epilettico 



ESAMI EMATOCHIMICI: 

. Ht: 38% 

. Hb: 10,5 g/dl 

. MCV : 90 fL 

. MCHC : 35 g/dl 

. WBC 9000/mm3 

. PLT: 250.000 

. INR :0,9 

. aPPT: 0.97 

EGA 

. pH:7.15 

• C02: 33mmHg 

. HC03: 12 mEq/1 

• p02: 65 mmhg 
. BE: -8 



. Na 138 mEq/1 

. K: 3,9 mEq/1 

. CI : 98 mEq/1 

• Lattati 10 mEq/1 

Dagli esami il pz risulta: 

• anemico (anche se è 10,5 potrebbe essere partito da un valore alto) 

• in acidosi metabolica 

Il pz potrebbe anche non presentare nell'immediato valori patologici perche è stata persa una parte 
della componente sanguigna in toto. Successivamente si potrà vedere un anemizzazione più marcata 
perchè la prima parte ad essere ripristinata è la componente acquosa. 

Non presenta piastrinopenia, non è emofilico perche i valori di INR e aPTT sono nella norma, e non 
presenta anemia falciforme o microcitemia perché i valori di MCV e MCHC sono normali. Quindi a 
posteriori il 10,5 g/dl per lui potrebbe essere oggettivamente basso. 

Base Excess: il valore normale è compreso tra +/- 2 e rappresenta l'eccesso di basi presenti 
nell'organismo. Un valore di - 8 indica che ce una carenza di basi. 

La ionemia è nella norma, e questo ci permette di escluderla tra le cause di epilessia 

I lattati sono aumentati in quanto il cut off è 2,5 mEq/ 1. 



EXCURSUS SU ACIDOSI : 

comprendono le acidosi metaboliche, più frequenti e quelle respiratorie. Tra le acidosi metaboliche 
le situazione più frequenti sono : 

• diabete di tipo 1 scompensato 

• digiuno prolungato 

• acidosi lattica, a seguito di stress acuto come traumi o interventi o IMA 

• cause renali per ridotto escrezioni di acidi o ridotto riassorbimento di basi, soprattutto se 
croniche; se la malattia è acuta e c'è acidosi, questa può essere un'indicazione a cominciare 
subito la dialisi 

• acidosi uremica 

• acidosi tabulare renale 

le acidosi respiratorie sono meno frequenti e possono essere causate da: 

• polmonite, soprattutto nell'anziano e soprattutto se è presente un quadro di BPCO sottostante 
riacutizzata 

• enfisema 

• edema polmonare acuto o cronico 

• alterazioni centrali del respiro 

• alterazioni muscolari (miositi e neurodegenerativo) 

• ostruzioni delle vie aeree 

• patologie polmonari restrittive e ostruttive 



ESAMI DA ESEGUIRE : 
E-FAST 

TC addome con MdC (per vedere se ha sanguinamento) 
RX del torace (per lo PNX) 
TC encefalo 



EXCURSUS SU SHOCK : 

Lo shock è una condizione in cui la riduzione grave e diffusa della perfusione efficace dei tessuti 
conduce a danno cellulare inizialmente reversibile e successivamente irreversibile. 

Può essere causato da : 

• cause che richiedono primitivamente un infusione di volume (ipovolemico) 

• cause che richiedono primitivamente un miglioramento della funzione cardiocircolatoria 
sia con infusione di inotropi sia mediante rimozione della causa scatenante (cardiogeno) 

• cause che richiedono primitivamente supporto di volume e supporto pressorio (shock 
anafilattico) 

• cause che richiedono una rimozione immediata dell'ostruzione della gittata cardiaca 
(embolia polmonare, come un trombo a cavaliere) 



Lo SHOCK EMORRAGICO è un' ipoperfusione tissutale conseguente a diminuzione acuta e 
prolungata del volume ematico. 

Il sanguinamento può essere : 

• esterno (arteria sanguinante che pulsa) 

• endoluminale (all'interno del tratto Gì o bronchiale) 

• nelle cavità corporee ( se si rompe l'a. splenica si ha sangue in addome, o se si rompe a. 
intercostale si avrà sangue nella cavità pleurica) 

Si può realizzare sia in un contesto traumatico che non traumatico e le determinanti di gravità sono : 

• la velocità con cui si sviluppa l'emorragia 

• la consistenza del volume di sangue perduto 

• l'efficacia dei meccanismi compensatori 

• la possibilità di controllo dell'emostasi, l'unica cosa su cui si può intervenire da un punto di 
vista medico 

Sul quadro clinico e sull'evoluzione incidono: 



età 



• sesso (l'uomo ha maggiore capacità di resistenza anche solo per la quantità di volume 
circolante) 

• patologia preesistenti: cardiovascolare, ematologica, gastroenterologica 

• farmaci: beta bloccanti (alterano frequenza cardiaca), anticoagulanti e antiaggreganti 

• ingestione di alcool (alterazione del sensorio e della coagulazione) 

• associazione con il trauma: (politrauma ha maggior gravità per maggiori fonti di 
sanguinamento) 

I determinanti della pressione di perfusione tissutale effettiva nello shock sono: 

• efficienza del sistema cardiovascolare 

• distribuzione della gittata cardiaca, che nello shock è completamente ribaltata 

• funzione microvascolare, soprattutto per gli organi fondamentali come cervello, cuore, reni e 
polmoni. 

• liberazione e diffusione dell'ossigeno tissutale, che va a alterare i cicli cellulari e che darà 
acidosi 

• generazione e utilizzazione dell'energia cellulare 

L'organismo risponde allo shock liberando una serie di sostanze tra cui catecolamine, renina, 
aldosterone, ACTH che provocano: 

• spasmo delle arteriole 

• costrizione delle vene nel serbatoio venoso, per cercare di ridare volume 

• ridistribuzione del sangue dal distretto cutaneo, muscolare, Gì a quello cerebrale e cardiaco 

• aumento dell'attività cardiaca 

Quindi si avrà : 

• aumentata dismissione di glucosio dal fegato per glicogenolisi 

• aumentata sintesi di lattato, per cercare di recuperare energia 

• stimolazione iniziale della lipolisi 

• insulino-resistenza che porta a iperglicemia 

• ipopotassemia, esito della ridistribuzione del glucosio cellulare 

• aumento dell'acqua libera per effetto dell'ADH 

• ritenzione di sodio e acqua e diminuzione della diuresi 

Per recuperare le urine si può usare: 

• catetere con sacca non graduata 

• urometro, una sacca graduata che permette di valutare i ce di urina all'ora 
Si considera anurico un pz che urina meno di 5cc/orari o meno di lOOcc nelle 24 h. 



slide: SHOCK EMORRAGICO E RIDISTRIBUZIONE DEI VOLUME EMATICO 
CIRCOLANTE 

Questa slide vi fa vedere come si modifica il volume ematico circolante in caso di shock: il circolo 
coronarico e cerebrale non subisce molte differenze, diversamente dal distretto cutaneo, il renale e 
lo splacnico. 



Il circolo coronarico subisce una lieve diminuzione in senso assoluto ma un aumento in percentuale 
del totale disponibile. 

La vasocostrizione cutanea fa si che il pz sia pallido e sudato. 



Slide: SHOCK EMORRAGICO - CRITERI DI CLASSIFICAZIONE 
Questa tabella divide gli shock ipovolemici in 4 gradi: 

• Classe 1: si perde al di sotto del 15% del volume circolante, attorno al 750 mi: di solito 
questo non ha grosse ripercussioni sulla diuresi, pressione, fc. 

• Classe 2: la perdita di sangue è compresa tra 750 mi e 1500 mi (15-30% del volume 
circolante). Si ha un aumento di ansia e aggressività, il resto dei parametri permane quasi 
nella normalità 

• Classe 3: la perdita di sangue è compresa tra 1500 e 2000 mi (30- 40% del volume 
circolante): il pz è ipoteso, il polso è debole e tachicardico, la ricolorazione capillare che si 
valuta schiacciando il polpastrello e guardando quanto tempo impiega l'unghia a ricolorarsi 
supera i 2 sec, la diuresi si contrae fortemente, e sono presenti alterazioni dello stato di 
coscienza (pz soporoso) 

• Classe 4: la perdita di sangue è maggiore o uguale ai 2000 mi (40% del volume circolante) 

Per ogni stadio del sanguinamento ci sono diverse strategie terapeutiche: 

• CLASSE 1 : nessun trattamento o solo reintegro del volume perduto tramite cristalloidi o 
soluzione fisiologica. 

• C1ASSE 2: reintegro volemico obbligatorio ma non ancora da trasfondere. Sarebbe utile 
avere delle sacche di sangue in riserva soprattutto se si suppone che la situazione sia in corso 
di evoluzione. 

• CLASSE 3: Reintegro volemico con cristalloidi rapido e trafusione (si trasfondono pz 
cardiopatici o anziani che hanno valori di Hb sotto 10 gr/dl o sotto gli 8 gr/dl se il pz è in 
buone condizioni) 

• CLASSE 4: reintegro volemico con cristallodi o collidi, trasfusione e emostasi chirurgica o 
embolizzazione immediata per fermare l'emorragia. 



Il nostro paziente è in CLASSE 3 perché è : 

• ipoteso 

• tachicardico 

• tachipnoico 

• pallido 

• soporoso 

Questo ci impone di reintegrare liquidi e di trasfonderlo. 



Domanda : l'emostasi chirurgica si fa solo se è in stadio 4 o se vedo che il pz è in stadio 2 ma la 
perdita di sangue è continua e suppongo che possa evolvere posso eseguire subito la procedura ? 

Quando si ha un sanguinamento in atto si cerca di solito la causa; finche siamo in stadio 1-2-3 
senza comorbidità si aspetta. Se però si conosce la storia del pz si può anche operare subito. 

Questa classificazione è utile soprattutto in pz nuovi, che si vedono la prima volta. 



ESAME RADIOLOGICI : 
. TC 

• ecografia (sta diventando quasi un sostituto delle mani) 

• radiografia (utile soprattutto in sospetta rottura dell'epistrofeo) 
. RMN 



Al nostro pz viene eseguita una TAC total body . La Tac encefalo è negativa per fatti acuti, il che ci 
fa escludere emorragie, ematomi o erniazione tra le cause di crisi epilettica. 

A livello toracico l'esame conferma lo pneumotorace, con una frattura di costa a sinistra 

A livello addominale si notano due aree di sanguinamento a livello splenico. 

A questo punto bisogna scegliere se trattare prima il torace o l'addome: in questo caso si deve 
trattare prima lo pnemutorace perché prima dell'intervento chirurgico il pz va intubato: se si intuba 
un pz con pneumotorace traumatico c'è il rischio che si sviluppi uno pneumotorace iperteso che 
prima non c'era. 

Quindi per prima cosa si pozione il tubo di drenaggio pleurico per l'aspirazione: solo a questo punto 
si fa la splenectomia e il pz viene portato in sala operatoria. 

Dopo l'intervento il pz viene portato in UTI per avere un risveglio protetto e a seguito degli esami di 
controllo presenta: 

. Hb 10,7 gr/ di 

. Ht 39% 

• WBC 10000/ mm3 (sono leggermente aumentati) 

. PLT 300 mila 

. INR 0.87 

. aPPT 0.95 

Anche i valori riscontrati con TEGA sono tornati nella norma. 



Lezione di Clinica chirurgica del 26/3/2015 (1) 



Sbobinatatore: Guerrato Veronica. Revisore: Zenati Enrico. 
Argomento: Emorragie digestive. 

Professore: .. 

CASO CLINICO 

Donna di 68 anni che ha un episodio di ematemesi, non associato a dolore, non associato a febbre. 
Ematemesi : vomito di sangue. 
Anamnesi patologica remota : 
-ipertensione 

-gotta in trattamento con FANS e steroidi 

-anemia di ndd, verosimilmente associata ad una gastrite helicobacter pylori positiva 
-nega potus 

-non ha effettuato interventi chirurgici 

Altri aspetti rilevanti: 
-assenza di potus 

-ipertensione (può aumentare il sanguinamento, è importante sapere da che valori pressori si parte e 
la frequenza cardiaca) 

-ematemesi 

-trattamento con FANS (sono un fattore di rischio per sanguinamento Gì, il rischio risulta inoltre 
raddoppiato quando abbiamo FANS e steroidi associati) 

-storia di gastrite 

Le emorragie digestive, oltre che con ematemesi, si possono manifestare con anemia, melena (modo 
più frequente di manifestazione delle emorragie digestive superiori), ematochezia (oltre che di un 
sanguinamento digestivo inferiore, può essere manifestazione anche di un sanguinamento del tratto 
digestivo superiore qualora questo sia profuso). 

Melena : emissione feci picee (feci di colorito nerastro, untuose e dall'aspetto catramoso) molto 
maleodoranti. 



Esame obiettivo 



100/60 mmHg, FC 110 bpm, 94% sat0 2 , FR 11 atti/minuto. 

La pressione si dovrebbe misurare in clino e ortostatismo, ovviamente in urgenza non si fa, ma è 
sempre bene avere più valori pressori. 

Obbiettività addome: negativa 

Esplorazione rettale: negativa 

Verosimilmente, quindi si tratta di un sanguinamento alto e recente, perché altrimenti qualcosa 
sarebbe venuto giù. 



L'esplorazione rettale va sempre eseguita anche quando si sospetta un sanguinamento alto, per avere 
un quadro il più completo possibile. Spiegare al paziente la necessità dell'esame e la procedura, di 
modo che non si spaventi, soprattutto ai pazienti molto giovani e anziani. 

Aneddoto: ragazzino di 15 anni si presenta in pronto soccorso con rettorragia, una volta escluse tutte 
le altre possibili cause di sanguinamento, indagare anamnesticamente eventuali rapporti sessuali. 



In base ad alcuni parametri, quali la frequenza e l'entità delle perdite ematiche, la diuresi, la frequenza 
respiratoria, si inserisce il paziente in una delle quattro classi di emorragia, è una classificazione 
approssimativa che ci aiuta a capire l'emodinamica del paziente e quanto ha perso. 



La nostra paziente, emodinamicamente è abbastanza stabile (classe2): 
Ha la pressione bassa per essere ipertesa ed ha una FC elevata. 



Classe 1 e 2 à paziente emodinamicamente ancora stabile 
Classe 3 e 4 à paziente emodinamicamente instabile 



La nostra paziente non ha i segni di sanguinamento che vengono normalmente considerati. 

Un altro fattore importante è se il paziente è sudorante e agitato. Finché non lo è, significa che risulta 
ancora abbastanza stabile. Quando il paziente incomincia a sudare, bisogna iniziare a preoccuparsi, 
perché manca poco allo shock. 



La paziente viene ricoverata e si attuano le seguenti misure: 



- si prendono dei grossi accessi venosi, almeno 2. Se la perdita ematica è importante e la paziente è 
instabile, si può chiedere un CVC (catetere venoso centrale) ai rianimatori. 

- catetere per monitorare la diuresi: catetere semplice o urometro (sacca graduata svuotata ogni ora 
perché è importante che venga conservato il ?residuo?). Una diuresi decente è almeno 30cc/h, in 
dialisi sarebbe più di 50 cc/h. 

- sondino naso gastrico: consente di esaminare la qualità del vomito e, in presenza di vomito profuso, 
c'è il rischio di polmonite ab ingestis, che con il sondino viene evitata. 

Aspirando con il sondino possiamo trovare: 

- sangue rosso vivo àsanguinamento attivo 

- caffeano à marroncino con coaguli 

- biliato à improbabile che il sanguinamento sia alto 

Vengono poi richiesti i seguenti esami ematochimici: 

- coagualzione 

- emocromo (attenzione a hb e piastrine) 

Per esempio: un paziente che nega potus ma che ha una piastrinopenia potrebbe avere un'ipertensione 
portale. 

-emogruppo (importante per la necessità di eventuali trasfusioni à prova crociata: si testa il sangue 
prelevato con quello che verrà poi eventualmente trasfuso. 

- creatinina (se sanguina potrebbe essere andato in insufficienza renale acuta pre-renale) 

- funzionalità epatica (per il sospetto di potus) 

- elettroliti (soprattutto il potassio)àin caso di insufficienza renale pre-renale abbiamo iperkaliemia. 

- lattati (nel caso in cui si abbia un sanguinamento basso, e si sospetti che questo sia dovuto a ischemia 
intestinale). 



Si riportano i seguenti esami alterati: 
Hb 8,2 g/dl; Htc 30%; MCV 82F1 
PT 1,14 



AST 52; ALT 46 
Lattati 4 mg/dl 



Diagnosi differenziale 

- ulcera peptica: considerando la storia di gastrite helicobacter pylori positiva e l'assunzione di fans 
è la più plausibile. 

- rottura di varici: poco probabile visto che la paziente nega potus ed è una donna. 

- neoplasia gastrica: chiedere se c'è stata un'importante perdita di peso nell'ultimo periodo, 
-ulcera esofagea. 

-sindrome di mallory weiss. 

- lesioni di dieulefoy: causa di sanguinamento superiore abbastanza rara, legata al sanguinamento di 
un piccolo vaso a livello della sottomucosa. 

- fistola aortoenterica: rara, da considerare nel caso in cui il paziente abbia svolto di recente un 
intervento di bypass aortico. 



In questo caso, vista la presenza di ematemesi, viene eseguita una gastroscopia urgente. In base al 
reperto gastroscopico, si utilizza la classificazione di Forrest per classificare le ulcere sanguinanti 
(da Manuale di Gastroenterologia, edizione 2013-2015; AA. W.; ©2013 Editrice Gastroenterologica 
Italiana): 

• la: Sanguinamento a getto. Risanguinamento: 50-70%. 

• Ib: Sanguinamento a nappo. Risanguinamento: 50-70%. 

• Ila: Vaso visibile sul fondo dell'ucera. Risanguinamento: 50-70%. 

• Ilb: Coagulo adeso sul fondo dell'ulcera. Risanguinamento: 33-36%. 

• Ile: Chiazza di ematina sul fondo dell'ulcera. Risanguinamento: 18-25%. 

• HI: Ulcera con fondo fibrinoso. Risanguinamento: 1-3%. 



Visto che la paziente ha la pressione e FC elevate e si sta ipotendendo, siamo verosimilmente in 
presenza di un sanguinamento importante, anche perché ha determinato ematemesi, quindi saremo 
nelle classi alte della classificazioneà infatti viene identificato un sanguinamento di tipo Forrest la. 



Terapia 

1. iniezioni adrenalina: sia effetto emostatico (vasocostrittivo) proprio dell'adrenalina, sia effetto 
meccanico dovuto alla formazione di un ponfo. 



2.clip metalliche nella sede del vaso che perde. 
Altre terapie emostatiche possibili: 
-argon-plasma 
-cianocrilato 

Il tipo di emostasi dipende anche dal tipo di patologia. Per esempio, in presenza di varici si 
preferiscono i cianocrilati oppure la legatura in urgenza, a discrezione dell' endoscopista. 



Risolto il quadro acuto la paziente viene riportata in reparto, mantenendo il sondino naso gastrico. 
Viene quindi impostata la terapia: 

-IPP (o PPI: protonic pump inhibitors) si può fare fino a 80 mg in bolo (omeprazolo) e poi si può 
somministrare pantoprazolo in continua. 

-terapia eradicante Helicobacter Pylori, visto che sospettiamo che la causa dell'emorragia fosse 
legata alla gastrite HP+ (ulcera peptica). 



Esiste la possibilità che un'emorragia del tratto Gì superiore non possa essere trattata 
endoscopicamente: in genere non si va in sala subito, si cerca di fare almeno due tentativi, dopo di 
che c'è indicazione all'intervento. È abbastanza raro dover fare ad esempio un'antrantectomia per 
un'ulcera peptica, ma non impossibile, ad esempio in pazienti anziani, che soffrono di instabilità 
emodinamica. 



Le indicazioni all'intervento chirurgico sono: 

- instabilità emodinamica nonostante l'infusione sia di emazie concentrate che di colloidi e 
cristalloidi. 

Colloidi e cristalloidi: sostanze osmoticamente attive che richiamano acqua dai vari distretti corporei 
all'interno del circolo, aumentando il volume e mantenendo la pressione arteriosa. 

Esempio di cristalloidi: soluzioni fisiologica e bilanciata. 

Esempio di colloidi: Gelofusine® e Emagel® (quest'ultimo si dice abbia degli effetti negativi 
sull'aggregazione piastrinica quindi si tende a non utilizzarlo in caso di sanguinamento, anche se in 
reparto in caso di shock emorragico è la prima cosa somministrata, visto il suo grande potere di 
espansione della volemia, come i colloidi in genere). 

- fallimento delle procedure endoscopiche. 

- recidiva emorragica (dopo almeno due tentativi di emostasi endoscopica). 



-shock emorragico (complete instabilità emodinamica), 
-continuo sanguinamento. 

Le emorragie digestive si dividono in: 

- superiori: originano a monte del Treitz 
-inferiori: originano a valle del Treitz 

Le emorragie digestive inferiori, a differenza delle superiori, consentono di orientarsi per quel che 
riguarda la causa del sanguinamento in base all'età del paziente: 

- pazienti anziani: emorroidi, angiodisplasie, cancro. 

- adolescenti, bambini: diverticolo di Meckel, emorroidi, patologie infiammatorie intestinali. 
Il sospetto clinico è guidato dunque dall'età. 

L'emorragia diverticolare non è una diverticolite, è verosimilmente una diverticolosi nota. 

Flowchart del sanguinamento Gì basso: 
-INTERMITTENTE à COLONSCOPIA 

1 . lesione individuata à inizio terapia 

2. lesione non individuataàVIDEOCAPSULA/ENTEROSCOPIA/ENTEROCLISMA 

-PERSISTENTE : STABILEàSCINTIGRAFIA CON GR MARCATI 

a) positivaàANGIO GRAFIA e TRATTAMENTO 

b) negativaàcome punto 2 emorragia intermittente 
INSTABILE (CHIRURGIA) 

a) fonte incertaàENTEROSCOPIA INTRAOPERATORIAàRESEZIONE 

b) fonte certaàRESEZIONE INTESTINALE 



il SANGUIN AMENTO INTERMITTENTE fa pensare ad una patologia cronica, quindi o una 
patologia neoplastica o infiammatoria. 

Il SANGUINAMENTO OCCULTO si manifesta con anemizzazione o... (la prof, non termina la 
frase) 

Sanguinamento occulto: sanguinamento la cui causa è sconosciuta, non dimostrato né da una 
gastroscopia né da una colonscopiaàpotrebbe però venire individuato o con video-capsula o con 
scintigrafia con emazie marcate (procedura che si fa raramente ma ogni tanto può essere fatta). 

Il SANGUINAMENTO PERSISTENTE che anemizza il paziente, di origine sconosciuta, può 
venire identificato tramite angiografia. 



L'Instabilità emodinamica, a parte particolari controindicazioni, è sempre indicazione all' intervento: 
se c'è tempo si fa l' angiografia in urgenza altrimenti si opera direttamente, soprattutto se sono già 
stati fatti tentativi di emostasi. 



Quando si sospetta un sanguinamento bisogna fare infusioni di colloidi e cristalloidi, in particolare 
cristalloidi, in modo da riuscire a riportare la pressione a un livello tale da far ripartire la diuresi. 

La diuresi assieme alla FC è il parametro più importante, mentre la pressione è l'ultimo parametro 
che scende. 

Le prime spie di sanguinamento sono, infatti, la contrazione della diuresi e la tachicardia, poi il 
paziente tende a ipotendersi fino allo shock. 

Altri paramentri importanti sono la sudorazione e l'agitazione: un paziente che se ne sta tranquillo a 
letto, verosimilmente non ha un sanguinamento arterioso in atto. 

Bisogna cercare di fare un bilancio dei liquidi infusi, tenendo conto dell'età del paziente e delle sue 
comorbidità (esempio: paziente cardiopatico con FA). 

Una complicanza che si ha frequentemente nel postoperatorio di pazienti non cardiopatici, in seguito 
ad un'eccessiva infusione di liquidi, è l'induzione di una fibrillazione atriale. Questa regredisce 
facilmente con la terapia farmacologica, ma è comunque una complicanza. 

Colloidi servono in acuto per tenere su la pressione in pazienti che tendono ad ipotendersi molto, se 
la situazione è un po' più tranquilla uso i cristalloidi, e uso il sangue quando ho un' anemizzazione 
acuta, esempio sotto i 9 g/dl nel cardiopatico. 



Vi è indicazione alla trasfusione in caso di anemizzazione acuta: Hb < 9 g/dl in paziente 
cardiopatico. In un paziente giovane e stabile emodinamicamente si aspetta anche fino agli 8 g/dl. 

Un paziente giovane regge bene un sanguinamento, l' anemizzazione progressiva, poi però tende ad 
andare in shock emorragico improvvisamente. 



Se un paziente si presenta in PS con sospetto sanguinamento digestivo superiore, si inviano gli esami 
in laboratorio, si preallerta l'endoscopia e appena arrivano i risultati degli esami (circa 20 minuti), se 
indicativi di sanguinamento, si esegue la gastroscopia. 

Controllare la glicemia del paziente è una cosa che si fa di routine ma non è fondamentale. 
L'ipoglicemia è comunque una cosa da tenere in considerazione. 



Lezione di Clinica chirurgica del 9/4/2015 (1) 



Sbobinatatore: Martinelli Federico. Revisore: Siviero Valentina. 
Argomento: Patologia Tiroidea. 
Professore: Brazzarola/Miotto. 

Lezione sulle principali patologie tiroidee che possono essere trattate anche con la chirurgia, è 
breve e un po' confusa, presentata dal Dottor Brazzarola e tenuta dallo specializzando Marco 
Miotto. 

Classificazione delle patologie benigne e maligne della tiroide: 
iperplasia, tiroiditi, ipotiroidismo, ipertiroidismo e carcinoma della tiroide. 



Iperplasia o gozzo tiroideo 

Ingrossamento ghiandola tiroidea. Nelle zone con carenza di iodio è endemico, nel 2015 è difficile 
che ci sia un gozzo per carenza di iodio perché per legge lo iodio è messo nel sale da cucina dove 
non supera il livello approvato. 

Le cause di gozzo tiroideo sono: 

• carenza di iodio, 

• cibi che interferiscono con l'assorbimento di iodio: tutti i cibi della "famiglia dei cavoli", 

• carenza di selenio, 

• processi infiammatori ed espansivi. 



Tiroiditi 



Patologia flogistica della tiroide, rappresenta il 20% delle tiroidetopatie, più diffusa nel sesso 
femminile tra la terza e la sesta decade di età. 



Quella che ci interessa è la tiroidite di Hashimoto o tiroidite linfocitaria cronica, è una forma 
autoimmune, abbiamo i linfociti T che stimolano i linfociti B a produrre autoanticorpi contro 
tireoglobulina e tireoperossidasi. 

E' perlopiù asintomatica, può dare un quadro di ipotiroidismo , è una delle cause più comuni di 
ipotiroidismo. 

Facciamo diagnosi di tiroidite di Hashimoto facendo la ricerca di autoanticorpi, quando superano un 
certo livello, e con la funzionalità tiroidea , qualora la tiroidite fosse sintomatica. 

Ci può essere familiarità, quindi può essere utile fare uno screening, un'ecografia o un dosaggio 
degli autoanticorpi (ai familiari ndr.). 



Ipertiroidismo 

Può essere causato da patologie autoimmuni ; è importante fissare il concetto che la patologia 
autoimmune può accomunare ipotiroidismo (come nella hashimoto) e ipertiroidismo (come nel 
morbo di graves-basedow). 

Ci possono essere noduli tiroidei iperfunzionanti , cioè che producono ormoni, possono essere 
singoli o si possono inserire in un quadro di gozzo multinodulare (palline sulla tiroide ben visibili 
all'ecografia). 

Ci possono essere episodi di ipertiroidismo anche in processi infiammatori della tiroide (anche nella 
tiroidite subacuta, ad esempio nella De Quervain in cui c'è una fase ipertiroidea). 

Ci sono farmaci che possono stimolare la produzione di ormone tiroideo, come l'Amiodarone, 
oppure l'assunzione elevata di ormoni tiroidei stessi può dare ipertiroidismo. Quando vedete 
dosaggi altissimi di ormone tiroideo (agli esami ematochimici ndr.) chiedete al paziente se assume 
terapia e quanta ne assume. 

Neil 'ipertiroidismo in cui gli ormoni tiroidei sono elevati, il meccanismo di feedback porta a ridurre 
il TSH (l'ormone che stimola la produzione di ormoni tiroidei). 

Sintomi dell'ipertiroidismo : tachicardia, cardiopalmo, accesso di fibrillazione atriale, ipertensione 
arteriosa con aumento della pressione differenziale sisto-diastolica (sistolica si alza più della 
diastolica che tende a rimanere bassa), calo ponderale per aumentato metabolismo, insonnia, ansia, 
tremori e tutta la sfera psicologica ad es. aggressività e ansia, infine sudorazione e debolezza 
muscolare. 



Nodulo tiroideo 

Lesione o tumefazione del tessuto tiroideo che può o meno alterare l'aspetto della ghiandola , in 
quanto ci possono essere anche noduli piccoli, di pochi millimetri, che il paziente non sa di avere 
finché non fa un'ecografia dei tronchi sovra-aortici (eco-TSA, quindi il paziente scopre il nodulo 
per altri motivi ndr.). 



Ci possono essere invece noduli molto grandi che deformano la simmetria della tiroide. 

Il 30-50% della popolazione è affetta da patologia nodulare della tiroide, ma solo un 5% viene 
percepito alla palpazione, quindi è per la maggior parte asintomatica. Aumenta la frequenza con 
l'avanzare dell'età e nel sesso femminile. Fortunatamente nel 90% dei casi si tratta di patologie 
benigne, 5-8% circa risultano essere neoplasie. 

Quando si parla di neoplasie la chirurgia è la terapia di scelta. 



Iter diagnostico del nodulo tiroideo 

Di solito arriva un paziente che ha fatto un'ecografia delle carotidi (eco-TSA che ha rilevato 
l'anomalia tiroidea per caso ndr.), oppure ha tosse secca o un calo della voce e l'ecografia tiroidea 
ha rivelato un nodulo tiroideo. 

Esami ematochimici: 

• si dosano gli ormoni tiroidei T3, T4, TSH, per capire se c'è un'alterazione della funzionalità. 

• dosaggio degli anticorpi contro Tireoglobulina e Tireoperossidasi, lo posso fare una volta 
sola perché se ce li ho positivi ce li avrò positivi sempre, 

• calcitonina (prodotta dalle cellule parafollicolari) che aumenta nel carcinoma midollare della 
tiroide. 

Studio strumentale: 

• l'ecografia è un esame poco costoso che fa una "fotografia", ci dice anche la consistenza 
della tiroide, la vascolarizzazione dei noduli, mi fa studiare i linfonodi del collo. É utile nella 
diagnosi e anche nel follow up. 

• La scintigrafia è invece un esame di medicina nucleare dove con lo iodio {radioattivo ndr.) 
posso capire se c'è un'ipercaptazione da parte del nodulo. 

• Test genetico solo se ho un sospetto di sindrome genetica (porta l'esempio di un paziente 
che dice di avere padre con MEN2, sindrome delle neoplasie endocrine multiple di tipo 2, 
dove c 'è il rischio di feocromocitoma e carcinoma midollare della tiroide, in questo caso si 
può svolgere il test genetico ndr.). 

• Se l'evidenza del nodulo è data da una tumefazione importante nel collo, con asimmetria o 
segni sistemici, o se ho un forte sospetto di patologia tumorale, posso fare un esame più 
approfondito con TC, RM e/o PET . 

• L'esame di scelta (quando sospetto una neoplasia ndr.) è l' esame citologico con ago sottile, 
ecoguidato (agoasp irato). È diverso dall' agobiopsia in cui prelevo un frustolo di tessuto e 
che mi permette invece di fare l'esame istologico, ma nella tiroide è sufficiente l'esame 
citologico con ago sottile. 

Quando faccio l'esame citologico, se l'anatomopatologo capisce di cosa si tratta (ci sono infatti dei 
casi borderline in cui anche l'agoaspirato non dà moltissime informazioni), ci può dare una 
classificazione della citologia dei noduli, suddivisibili in 5 classi: 

• TIR 1 è inadeguato o non diagnostico, non vuole dire che la patologia è benigna ma vuol 
dire che il materiale aspirato non è sufficiente per fare diagnosi perchè le cellule non sono 



sufficienti o per la presenza di coauguli, {se il sospetto permane ndr.) si può valutare 
l'evenienza di richiedere un altro agoaspirato, 

• TIR 2 mi fa stare tranquillo, non ci sono cellule tumorali maligne, 

• TIR 3 è borderline, vado quindi a valutare altri parametri come l'evoluzione nel tempo. Ad 
esempio se il nodulo passa da 3 a 4 cm in un anno, con un agoaspirato TIR 3, posso valutare 
la terapia chirurgica, come anche quando il paziente riferisce fatica a deglutire, tosse o 
comparsa di altri sintomi. 

• TIR 4 ragionevole certezza di avere un tumore, 

• TIR 5 assoluta certezza di avere un tumore. 

Negli ultimi due casi faccio per forza l'intervento chirurgico. 



I noduli iperfunzionanti possono essere controllati anche con terapia farmacologica, se questa non 
funziona posso fare terapia con iodio radioattivo o eventualmente un fare intervento chirurgico. Se 
il nodulo è singolo posso fare un'emitireidectomia (tolgo solo un lobo della tiroide), se ci sono più 
noduli funzionanti posso fare una tireidectomia totale. 



Gli aspetti che mi fanno prendere in considerazione l'intervento chirurgico sono: 

• sintomi legati direttamente alla produzione di ormoni tiroidei, 

• sintomi legati alla massa, 

• segni o sospetti di malignità. 



Carcinoma della tiroide 

2% di tutti i tumori, si può manifestare a tutte le età, però l'incidenza massima è dai 50 anni in poi, 
con prevalenza maggiore nel sesso femminile. 

Sono patologie a lento andamento e progressione, con la chirurgia o con la terapia radiometabolica 
possono essere curate e il paziente guarisce. 



I diversi tipi di carcinoma si suddividono in ben differenziati e scarsamente differenziati . Tra i ben 
differenziati si trovano: 

• Carcinoma Papillare, origina dalle cellule follicolari, è il più frequente rappresentando il 
75% dei tumori tiroidei, maggiore incidenza dopo i 50 anni. È a crescita lenta e può dare 
metastasi linfonodali. E importante questa informazione in quanto, quando vado a fare un 
intervento chirurgico, faccio inizialmente uno studio ecografico approfondito dei linfonodi e 
eseguo poi una linfoadenectomia del compartimento centrale o laterocervicale. 

• Carcinoma follicolare, rappresenta invece il 15% dei tumori, origina sempre dalle cellule 
follicolari. Tende ad avere un comportamento più aggressivo, seppur con una progressione 
lenta, in quanto tende a dare metastasi ematiche sistemiche. 



• Carcinoma Midollare, è una patologia rara, sporadico o associato a poliendocrinopatia. È 
associato ad alti livelli di calcitonina. (Origina dalle cellule C o parafollicolari della tiroide 
ndr.). 



Tra tutti i carcinomi della tiroide, quello associato a prognosi peggiore è il Carcinoma Anaplastico 
della tiroide. E molto raro infatti rappresenta l'l% dei tumori della tiroide ed è associato a prognosi 
infausta. (Quest'ultimo viene classificato come carcinoma scarsamente differenziato, ndr.) 



CASO CLINICO 

Donna di 46 anni si presenta in Pronto Soccorso perché avverte cardiopalmo, all'ECG si rileva 
fibrillazione atriale. Nei giorni precedenti ha avuto vampate e ridotta tolleranza al caldo e diarrea. 

Anamnesi: soffre di morbo di Basedow e prende propiltiouracile da 20 anni (farmaco che inibisce la 
TPO e quindi l'incorporazione di iodio nelle tireoglobuline). Non è il primo episodio, ma in 
precedenza non si era mai rivolta al PS. 

Esami ematochimici: TSH soppresso (compatibile con il morbo di Basedow), gli ormoni tiroidei 
sono normali. Gli anticorpi morstrano una positività sia per gli anticorpi correlati al morbo di 
Basedow contro il recettore del TSH, sia a quelli della tiroidite di Hashimoto (quindi anti- 
tireoperossidasi e anti-tireoglobulina). 

Esami strumentali: ecografia del collo che evidenzia una tiroide aumentata di volume, ecostruttura 
disomogenea (disomogenea vuol dire che ci sono tantissimi noduli fissi tra di loro che alterano 
appunto l'ecostruttura). E aumentata anche la vascolarizzazione, ma non ci sono noduli e questa è 
una buona cosa. La tiroide la potevo anche palpare, bisogna ricordarsi sempre di fare l' esame 
obiettivo del collo , importante per palpare la tiroide e anche per una eventuale patologia 
linfonodale. 

Con questi dati posso fare la diagnosi, è importante focalizzarsi sulla patogenesi del morbo di 
Basedow e della tiroidite di Hashimoto. La radice comune è l' autoimmunità e non è raro vedere uno 
shifting da tiroidite di Hashimoto a Basedow, è una sindrome da sovrapposizione, una overlapping 
syndrome . 

La diagnosi è di una Hashitossicosi, cioè una sovrapposizione tra le due patologie con presenza di 
anticorpi per entrambi, ci sono dei picchi di ormoni che poi si normalizzano e che hanno dato la 
sintomatologia della signora. [Hashitossicosi: All'inizio della malattia, alcuni pazienti della 
Hashimoto attraversano una fase momentanea di iperfunzione. Questa fase può mancare o passare 
in modo inosservato. Si presume che la causa sia la distruzione immunologica del tessuto tiroideo 
che conserva gli ormoni. Inoltre, in questa fase, possono presentarsi gli anticorpi che stimolano il 
recettore del TSH della tiroide. Wikipedia, ndr]. 

Trattamento : la paziente è già in terapia da 20 anni con il propiltiouracile, ha già provato il 
metimazolo (anche chiamato tiamazolo, Tapazole è il nome commerciale) ma aveva una 
intolleranza al farmaco, così ha continuato il propiltiouracile fino a questi episodi di recidiva di 
iperproduzione ormonale. 

L'alternativa alla terapia medica è, in questo caso, la tireidectomia totale. Non emitireidectomia 
perché è un'alterazione di tutta la ghiandola rilevata anche alla ecografia, non c'è un nodulo 



localizzato. Se la paziente non fosse candidabile alla terapia chirurgica (per problematiche cardio- 
vascolari, perché si rifiuta di sottoporsi all'intervento, ecc.), posso fare la terapia con radio-iodio, 
previo studio scintigrafico per vedere se la tiroide lo capta. 



Intervento di tireidectomia totale : 

si comincia con incisione alla base del collo, facendosi strada tra i muscoli pretiroidei si arriva alla 
tiroide, si legano i poli vascolari superiori e inferiori e si fa una cosa fondamentale (che impedisce 
gravi complicanze post operatorie e mi salva in tribunale) cioè rilevare il nervo laringeo ricorrente . 
Lo posso fare manualmente guardando l'anatomia del paziente oppure con monitoraggio 
intraoperatorio con sonda (MIN, o monitoraggio nervoso intraoperatorio) che attraverso degli 
elettrodi, a partire dal vago, rileva il laringeo ricorrente e seguo un percorso così per evitare di 
dannggiarlo. 

Complicanze post-operatorie : 

• sanguinamento intraoperatorio (lo gestisco durante l'intervento) e/o postoperatorio. 

Quando faccio un intervento chirurgico posizione dei drenaggi , cioè tubicini che portano 
fuori le secrezioni che si formano normalmente e che sono generalmente sierate. Nel 
momento in cui ho un sanguinamento vedo fuoriuscire del sangue dai drenaggi, quindi oltre 
ad avere una funzione decompressiva servono come monito, segnale di allarme, nelle ore 
successive all'intervento . La funzione decompressiva è fondamentale perchè si parla di spazi 
moto stretti, se il sanguinamento dovesse essere molto importante causerebbe uno 
schiacciamento tracheale. In caso di compressione tracheale bisognerebbe intubare il 
paziente e riportarlo in sala per effettuare l'emostasi, (quindi si cerca di prevenire questa 
evenienza posizionando i drenaggi, ndr.). I segni clinici del sanguinamento sono, oltre la 
fuoriuscita del sangue di sangue dai drenaggi, l 'anemizzazione e segni di compenso del 
sistema cardiocircolatorio come tachicardia, vasocostrizione periferica (pallore e 
sudorazione profusa) e ipotensione. Se vedete questi segni si va subito in sala operatoria con 
immediata trasfusione di sangue o somministrazione di "plasma expanders" e poi si va a 
vedere dove sta sanguinando riaprendo la ferita chirurgica. 

• lesione del nervo laringeo ricorrente, ci sono due classi di gravità della lesione: una 
semplice irritazione (ad es da shock termico perché vado a termocoagulare troppo vicino al 
nervo), che mi porta ad un abbassamento del tono della voce che è temporaneo (qualche 
giorno). Poi c'è la lesione del nervo , è molto grave perchè causa la paralisi delle corde 
vocali. La lesione di un nervo laringeo ricorrente monolaterale mi da un segno chiamato 
"voce bitonale". La lesione bilaterale (rara in quanto può avvenire in caso di varianti 
anatomiche particolari o in caso di estesa infiltrazione tumorale che porta a una necessità di 
radicalità oncologica e quindi si può andare a sacrificare la struttura nervosa) che porta a 
afonia completa con corde vocali "chiuse" (addotte, ndr.), non passa l'aria e devo effettuare 
una tracheostomia permanente. In generale i sintomi correlati a irritazione di nervo 
ricorrente sono disfonia, dispnea e disfagia . 

• infezione di ferita o ascesso, come il sanguinamento è una complicanza generica di 
qualunque intervento chirurgico. Il collo è considerato in ambito chirurgico un ambiente 
"pulito" (non abbiamo anse intestinali, ecc.), ma nonostante questo abbiamo un rischio di 
infezione che può complicarsi con deiscenza della ferita chirurgica , cioè rallentata 
guarigione con edema della ferita, rossore, calore e tutti i segni dell'infiammazione. Questa 
può degenerare anche in ascesso, cioè raccolta "saccata" di materiali purulenti. I segni 
associati possono essere febbre, aumento degli indici di flogosi, VES, PCR, e anche i 



globuli bianchi. In caso di infezione faccio il tampone della ferita cercando di raccogliere il 
materiale purulento per fare l'esame microbiologico ed avere poi l'antibiogramma, cioè una 
lista di antibiotici specifici contro il germe che viene isolato e a cui questo è sensibile. 
Mentre aspetto l'antibiogramma posso mettere un antibiotico ad ampio spettro. 

• Ipocalcemia: sulla tiroide sono strettamente adese le paratiroidi (da un minimo di 4 ad un 
massimo di 1 1), importanti nella regolazione della calcemia insieme al rene. Nel fare una 
tiroidectomia (o emitireidectomia) devo stare attento anche alle paratiroidi, facendo un 
accurato scollamento delle paratiroidi dalla tiroide, e così vedremo che il paziente non si 
complica con ipocalcemia, o almeno non ipocalcemia permanente come se togliessi tutte le 
paratiroidi. Potrebbe essere ipocalcemia transitoria in seguito allo stress meccanico o 
un'ischemia transitoria a carico delle paratiroidi. L' ipocalcemia si manifesta con parestesie 
distali (dita, peribuccali, attorno agli occhi, ecc.) e formicolii, possono esserci tetanie 
cardiache, sintomatologia psichiatrica, convulsioni. Segni clinici come Chvostek o di 
Trousseau. Faccio quindi il dosaggio della calcemia (calcemia normale dagli 8 ai 10 mg/dl 
circa), se vedo qualcosa attorno ai 7 (come nei casi di "irritazione" delle paratiroidi), allora 
integro, somministro al paziente del calcio gluconato endovena o del calcio per bocca, e gli 
somministro anche la vitamina D per aumentare l'assorbimento del calcio. 

• Ipotiroidismo, una complicanza della tiroidectomia che avviene nel 100% dei casi. Se tolgo 
la tiroide tolgo l'unico organo che mi produce gli ormoni tiroidei, se faccio una 
tireidectomia totale, è necessario che dalla prima mattina dopo l'intervento il paziente 
assuma l'ormone sostitutivo, quindi la levotiroxina. Si parte con un dosaggio standard di 
100 microgrammi (a meno che il paziente non pesi davvero poco), e poi si regola la terapia a 
seconda dei risultati dei vari dosaggi di FT3, FT4 e TSH. I sintomi dell' ipotiroidismo sono il 
contrario di quelli dell' ipertiroidismo: bradicardia, ipotensione, depressione del tono 
dell'umore, astenia e mixedema. L'unico modo per risolvere questo quadro è la 
somministrazione della levotiroxina (Eutirox nome commerciale). 

• Sieroma complicanza che si manifesta in tutti i tessuti molli, cioè una raccolta di siero. Nel 
momento in cui a qualche giorno dall'intervento, ho rimosso i drenaggi, e le brecce da cui 
passavano i drenaggi si sono chiuse, però i tessuti magari producono ancora siero, così si 
forma una massa palpabile a livello della cicatrice chirurgica. In qualsiasi altro sito farei la 
compressione, nel collo (che non posso comprimere), se la cosa non dà fastidio si lascia lì e 
tende a risolversi da solo, altrimenti si siringa fuori un po' di questo liquido. 



Studente: quando si opera una neoplasia quanto viene allargato lo svuotamento linfonodale? 

Prof: dipende, prima si fa uno studio ecografico preoperatorio, perché ci sono dei segni ecografici 
(es. calcificazioni, necrosi, ecc.) che mi fanno pensare che questi linfonodi abbiano caratteristiche di 
malignità, allora faccio una mappatura, segno sulla cute col pennarello per orientarmi. Questi 
linfonodi maligni hanno in genere una consistenza aumentata al tatto, possono essere aumentati di 
dimensioni. Nel momento in cui vedo quello che sto facendo dopo lo studio ecografico, questa è 
una guida a eseguire una linfoadenectomia oncologicamente efficace. 

Studente: e se non c'è un'evidenza radiologica? 

Prof: faccio comunque uno svuotamento, specie per il carcinoma midollare, svuoto tutti i linfonodi 
del compartimento, soprattutto se ho certezza, un TIR4 o un TIR5. Se non ho la certezza di essere 
stato al 100% radicale nella rimozione del tumore, invio il paziente a far terapia coadiuvante con 
radioiodio (iodio 131), che mi permette di fare una buona pulizia dei residui microscopici di 
malattia. Quindi per essere sicuro faccio: tiroidectomia, linfoadenectomia e poi radioiodio. 



Studente : (non si sente la domanda) 

Prof: il morbo di Basedow lo puoi trattare quando ti dà sintomatologia legata ad effetto massa (ad 
esempio un gozzo), oppure se hai uno scompenso dal punto di vista ormonale, oppure un aumento 
dimensionale rapido del gozzo. Nel momento in cui il paziente mi dice che fa fatica a deglutire, a 
respirare, non controllo gli ormoni con la terapia medica, solo allora penso all'intervento chirurgico. 



Lezione di Clinica chirurgica del 16/4/2015 (1) 



Sbobinatatore: Poletto Elena. Revisore: Colombini Manuel. 
Argomento: Medicina Trasfusionale. 
Professore: Gandini e Piccoli. 
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Medicina Trasfusionale 



La trasfusione è un trapianto di un tessuto liquido da soggetto vivente a soggetto vivente. 

Essendo un trapianto essa ha necessariamente una serie di implicazioni etiche, cliniche, mediche, 
legali-amministrative estremamente importanti e che devono essere condivise tra il medico 
trasfusionista e il clinico che intende trasfondere. 

C'è una prima parte che si occupa di valutare se la persona è idonea a donare il sangue, che lo 
raccoglie e produce gli emocomponenti e c'è una parte direttamente clinica che si occupa della 
trasfusione vera e propria al paziente 



Implicazioni di ordine biologico 

Trattandosi di trapianto la terapia trasfusionale si configura ab implicito come atto medico 
straordinario e dunque non può trovare giustificazione in una aspecifica utilità per il paziente. 



La giustificazione deve essere appropriata. 



A volte certe terapie farmacologiche si fanno senza una evidente e chiara indicazione e attesa di 
risultato e ciò può essere tollerato per molti farmaci mentre nella trasfusione non può assolutamente 
essere applicato. 

Un trapianto si può fare solo quando la sua mancata attuazione implica danno grave o rischio 
grave di morte per il paziente. 

L'appropriata della trasfusione è materia di legge. 

C'è necessariamente un'entità di rischio nel fare un trapianto, sia di errore diagnostico sia di errore 
terapeutico sia di risposte disattese per eventi avversi. 

Tale rischio in ambito trasfusionale è esplicitato anche nella normativa, in un decreto ministeriale 
specifico che afferma che la donazione di sangue, essendo il sangue un prodotto biologico, è 
intrinsecamente impossibile che sia esente da rischi e pertanto tali rischi vanno calcolati e ponderati 
considerando il rapporto rischi-benefici, vanno gestiti e monitorati. 



Implicazioni di ordine medico-legale 

Trattandosi di trapianto, cioè di somministrazione ad una persona di tessuto umano vivo donato da 
altra persona, la terapia trasfusionale è necessariamente soggetta a rigidi percorsi documentali- 
amministrativi che ne assicurino totale tracciabilità, quindi registrazione e archiviazione. 

Questa è una buona prassi medica, (in ogni reparto le cartelle vanno tenute in ordine, dev'essere 
chiaro il percorso del paziente da un punto di vista diagnostico, terapeutico) ma nel caso della 
trasfusione essa è anche norma di legge. 

Certamente l'ambito trasfusionale è l'ambito medico più normato (la prima legge risale al 1967), 
seguito dall'ambito dei trapianti di organi e tessuti. 

I due decreti fondamentali (DM 3 marzo 2005 e D leg. n° 207 del 6 nov 2007) della normativa 
vigente che regolano l'attività dei tras fusionisti e anche quella del clinico che deve fare la 
trasfusione spiegano come si deve richiedere il sangue, quali controlli vanno fatti ecc. 

Oltre a questi due decreti ci son molte altre norme, a volte autonome per la maggior parte ricavate 
da leggi europee. Il sangue da un punto di vista normativo a livello europeo è considerato un 
farmaco per cui in molti ambiti risponde alla normativa per i farmaci, che è molto molto rigida. 



Il ministero della salute nel 2007 ha individuato 10 eventi sentinella che possono far pensare che la 
pratica clinica in un azienda ospedaliera non avvenga nel migliore dei modi: 

1 . Procedura in paziente sbagliato 

2. Procedura in parte del corpo sbagliata (lato, organo o parte) 

3. Suicidio in paziente ricoverato 

4. Strumento o altro materiale lasciato all'interno del sito chirurgico che richieda un successivo 
intervento o ulteriori procedure 



5. Reazione trasfusionale conseguente ad incompatibilità ABO: se un paziente di gruppo 0 
viene trasfuso sangue di gruppo A assegnata magari al vicino di letto sviluppa una violenta 
reazione di tipo immunitario 

6. Morte, coma o gravi alterazioni funzionali derivati da errori in terapia farmacologica 

7. Morte materna o malattia grave correlata al travaglio e/o parto; 

8. Violenza su paziente ricoverato 

9. Morte o disabilità permanente in neonato sano di peso >2500 grammi non correlata a una 
malattia congenita in neonato sano 

10. Ogni altro evento avverso che causa morte o grave danno. 



Nella trasfusione i due eventi avversi a più alto rischio sono quello di tipo infettivo e di tipo 
immunologico. 



Eventi Avversi: Trasmissione di Agenti Infettivi 

Un tempo nell'opinione pubblica vi era una concezione della trasfusione come di una procedura ad 
alto rischio di contrarre malattie. Tale concezione si era sviluppata soprattutto a metà degli anni '80 
con la diffusione dell'HIV e della possibilità di trasmetterlo con il sangue. 

Nell'89 si scoprì inoltre che l'epatite non-A non-B era causata dal virus dell'epatite C e che l'epatite 
C nel nostro paese aveva una prevalenza del 3%, per cui quando all'inizio ancora non si conosceva 
tale virus con la donazione di sangue vista l'alta prevalenza vi era un alto rischio di trasmissione 
(solo nel 1990 sono stati introdotti i test per HCV a livello mondiale). 

I donatori sono solo donatori periodici. I donatori, la prima volta che si presentano, vengono visitati, 
compilano un questionario e vengono sottoposti a un esame del sangue ma non donano, vengono 
bensì richiamato dopo 2-3 mesi in modo da avere due serie di esami ematochimici da confrontare e 
la sicurezza che il donatore è ancora convinto di volerlo fare. 

Ogni volta che la persona va a donare il sangue (in provincia di Verona si fanno 66000 donazioni 
all'anno), mediamente 2-3 volte all'anno, fa la visita, compila un questionario, viene sottoposto a 
domande su eventuali comportamenti a rischio di poter acquisire malattie infettive trasmissibili con 
la donazione (non solo di tipo voluttuario, ma anche un intervento chirurgico in endoscopia è un 
evento che possono esporre al rischio di contrarre malattie infettive) e vengono svolti una serie di 
esami di laboratorio: HBsAg, HCV-Ab, HIVl/2-Ab, sierologia della lue, ricerca di RNA/DNA 
virale per HCV-RNA, HIV-RNA, HBV-DNA; questi ultimi test di biologia molecolare hanno 
fortemente ridotto il periodo finestra residuo tra infezione e rilevabilità di un'infezione, oggi siamo 
in grado di rilevare infezione da HIV e HCV 6-9 giorni dopo l'infezione, per l'epatite B è 
necessario un periodo un po' più lungo di 30 giorni. 

II rischio residuo è allora legato al fatto che il soggetto doni nel periodo finestra (che attualmente 
come abbiamo appena detto è molto breve) senza esserne consapevole. 

Per l'HIV 1 donazione di sangue ogni 2mln (oggi secondo dati più recenti su 3 min), quindi su 2-3 
min di unità da trasfondere, c'è un rischio residuo teorico che una possa essere sfuggita alla rete di 
controlli. Non è un rischio molto elevato se consideriamo i rischi, anche molto gravi, di molti 
farmaci. 



Per l'epatite C si parla di un rischio relativo secondo molti dati epidemiologici europei addirittura di 
l:ogni 6mln. Per l'epatite B invece il rischio è di logni 500000 (è quello più problematico per la 
natura stessa del virus). Il rischio infettivo trasfusionale pertanto esiste anche se è contenuto, non è 
eliminabile perché al di là delle malattie classiche ci sono anche malattie emergenti come West Nile 
virus, che è emerso da qualche anno e per il quale d'estate - da luglio a novembre circa - è 
necessario fare il test anche per questo virus, l'ebola per i viaggiatori che tornano dall'Africa e test 
per la malattia di Chagas, per i donatori che arrivano dal Sudamerica. 



Eventi Avversi: Rischio Immunologico 

Il secondo tipo di rischio è quello immunologico (ovviamente si parla di rischio immunologico non 
prevedibile in quanto nessuno ha il sangue uguale all'altro, considerando che i globuli rossi hanno 
centinaia di antigeni sulla loro superficie, per cui si trasfonde sangue compatibile non identico e 
questo comporta sempre un rischio minimo di sviluppare degli Ab contro antigeni delle emazie che 
mi hanno trasfuso, che non danno problemi nell'immediato ma nelle trasfusioni successive). 

Il problema più drammatico è l'errore AB0, dando al paziente la sacca di sangue sbagliata. 

Oggi nel 98% dei casi tale errore avviene in reparto, non nelle strutture trasfusionali dove ci sono 
sistemi informatici che controllano. Dati di letteratura di vari periodi di frequenza di trasfusioni 
AB0 incompatibili: 1 : 10000, 1 :33000, 1 :30000. 

Il problema si verifica infatti quando do globuli rossi sbagliati alla persona sbagliata perché ciò 
provoca un 'emolisi acuta massiva dei globuli rossi, l'Hb libera può scatenare lo shock, 
l'insufficienza renale acuta . 

Mortalità associata ad emolisi intravascolare: 

- studio del '77: 4 decessi su 40 errori trasfusionali, 

- studio del '92: 3decessi su 54, 

- studio del '90: 131 segnalati in USA in 10 anni (1976-85). 

Da tutti i dati di letteratura emerge che, come stima di mortalità, vi siano 1-2 casi su 1 min di 
trasfusioni. In molti casi è un errore di trasfusione tra per esempio vicini di letto con lo stesso 
gruppo AB0 per cui non ci sono conseguenze. 

L'errore in genere più grave è quando un paziente di gruppo 0 riceve sangue di gruppo A. 

Emerge la necessità di un continuo controllo dell 'intero processo trasfusionale perché il rischio 
maggiore è a livello di reparto. Vengono rilevati {a Verona) ogni anno 10-15 errori in cui arrivano 
le provette (che per legge devono essere firmate da chi ha fatto il prelievo, con la richiesta di sangue 
del paziente) con il sangue sbagliato che vengono intercettati in quanto viene fatto un controllo di 
gruppo della provetta (ovviamente non è possibile fare un controllo di identità genetica del 
donatore). 

L'errore invece al momento della trasfusione non può essere intercettato; secondo la normativa al 
momento della trasfusione devono esserci due persone che controllino l'identità del paziente. 



Anche a Verona 6-7 anni fa c'è stato un caso di errore ABO che ha causato la morte del paziente. 

Accadono circa 2-3 episodi di errore all'anno, in Italia ci sono infatti circa 2-3 min di 
trasfusioni/anno e il tasso di mortalità è di 1/lmln/anno e dai dati internazionali di letteratura 
emerge che non è facile ridurre tale numero 



Processo Trasfusionale (il prof dice che verrà trattato in un 'altra lezione): 

• Consenso informato: l'ambito trasfusionale è l'unico in cui per legge c'è un modulo 
proposto per ottenere un consenso informato del paziente, in molti altri ambiti della 
medicina invece il consenso può essere implicito, informale, verbale; 

• Richiesta di sangue ed emocomponenti: il medico che ha definito la necessità di sangue fa la 
richiesta di trasfusione dopo aver ottenuto il consenso informato e manda la richiesta al 
centro trasfusionale, dove verrà valutata l'appropriatezza della richiesta in termini qualitativi 
e quantitativi (se poi la richiesta si dimostrerà inappropriata e accade un imprevisto il 
medico del centro trasfusionale sarà co-responsabile); 

• Campione del sangue del ricevente; 

• Prove pre-trasfusionali; 

• Consegna del sangue; 

• Trasporto e conservazione delle unità nei diversi reparti; 

• Trasfusione del sangue e degli emocomponenti; 

• Reazioni trasfusionali: alcune sono relativamente frequenti come reazioni di tipo allergico 
orticariodi banali, altre possono essere più impegnative; 

• Unità non utilizzate: devono essere restituite al centro trasfusionale in modo che si possano 
riutilizzare per un altro paziente (etica della donazione, valore economico); 

• Tracciabilità della trasfusione; 

• Comunicazione di avvenuta trasfusione. 



(la lezione verrà ora proseguita dal professor Piccoli che spiegherà qual'è l'uso corretto degli 
emocomponenti) 



Gli emocomponenti che abbiamo a disposizione per uso trasfusionale sono: 

• Concentrati eritrocitari; 

• Concentrati piastrinici; 

• Plasma fresco congelato. 

Questi emocomponenti sono preziosi in quanto ci consentono di affrontare situazioni acute, di 
salvare la vita a pazienti in condizioni acute o croniche e migliorare la loro qualità di vita, 
consentono di affrontare interventi chirurgici complessi, di affrontare i trapianti d'organo e di 
cellule staminali; tuttavia non bisogna dimenticare i rischi che le trasfusioni comportano pertanto 
vanno utilizzati tutte le volte in cui è necessario utilizzarli e solamente in quei casi, nelle quantità 
minima necessaria e rispettando in maniera precisa le procedure. 



Il sangue per uso trasfusionale è di esclusiva origine umana e pertanto si tratta di una risorsa 
terapeutica limitata e deperibile; accanto a indubbi vantaggi comporta rischi limitati ma reali. 



Concentrati Eritrocitari 
Scelta deU'Emocomponente 

Per evitare i rischi ed evitare le carenze il sangue va utilizzato solo quando ne esista precisa 
indicazione, va utilizzato l'emocomponente specifico per il difetto che si vuole correggere, vanno 
ottimizzate le procedure, razionalizzate le richieste in rapporto alle reali necessità, eliminati gli 
sprechi e gli usi non congrui. 

Ci sono vari tipi di concentrati eritrocitari: 

• ECSBC (EC senza buffy coat) 

• Emazie leucodeplete 

• Emazie irradiate 

• Emazie lavate 

Sarà necessario scegliere, avendo a disposizione questi prodotti, quello idoneo al nostro paziente. 

ECSBC (EC senza buffy coat): per ottenerle prendiamo una sacca di sangue intero, 450mL, la 
centrifughiamo e separiamo i vari componenti, in basso i globuli rossi, in alto il plasma e a livello 
intermedio il buffy coat (il quale è un concentrato di leucociti e piastrine). 

Facciamo quindi uscire i primi due componenti e ci rimane il concentrato leucocitario, quindi la 
sacca contiene tutti i globuli rossi di partenza del donatore, un numero irrisorio di piastrine e un 
numero di limitato però significativo di globuli bianchi ( < 1,2 x IO 9 ). 

Emazie leucodeplete: Nel prodotto precedente c'era una certa quantità di globuli bianchi che 
nell'ambito trasfusionale non hanno nessuna utilità e anzi possono essere responsabili di effetti 
indesiderati perché i globuli bianchi all'interno di un concentrato eritrocitario, durante la 
conservazione o al momento della trasfusione possono liberare delle citochine che in alcuni pazienti 
sviluppano delle reazioni febbrili non emolitiche. Dopo mezz'ora dalla trasfusione i pazienti 
possono lamentare brividi intensi, scuotenti alle volte, febbre anche oltre i 40°C, sono situazioni 
tutto sommato benigne che si risolvono nell'arco di alcune ore e che rispondono bene alla 
tachipirina e agli antipiretici però sono comunque molto fastidiose. 

Un altro problema dei globuli bianchi è che possono veicolare agenti infettivi, ad esempio CMV, 
un'infezione banale nei soggetti immunocompetenti ma che può essere molto grave nei soggetti 
fortemente immunodepressi o nelle donne in gravidanza. Il CMV a parte una breve fase ematica 
durante la fase acuta viene veicolato proprio dai globuli bianchi, e lo trasmettiamo dal donatore al 
ricevente se nel concentrato eritrocitario ci sono i leucociti. 

Un ulteriore problema che causano i globuli bianchi che contaminano un concentrato leucocitario è 
che possono favorire nel ricevente lo sviluppo di anticorpi anti-HLA; se è un paziente (per es. 
chirurgico) che fa una trasfusione in occasione di un intervento di chirurgia elettiva o meno non è 
un problema, ma in un paziente che deve fare trasfusioni croniche (per un'anemia congenita o per 
una patologia mielodisplastica), lo sviluppo di Ab anti-HLA può rendere il paziente refrattario alle 



trasfusioni piastriniche, quando poi per evoluzione della malattia tali pazienti svilupperanno una 
grave piastrinopenia non risponderanno alle trasfusioni. Inoltre lo sviluppo di questi anticorpi 
potrebbe rendere più difficile l'attecchimento di un trapianto di cellule staminali. 

Per evitare tutto ciò si prende il concentrato eritrocitario precedente, lo si fa passare attraverso 
opportuni filtri che rimuovono selettivamente i globuli bianchi: il livello di contaminazione 
leucocitaria del prodotto sarà decisamente inferiore (1-0,5 x 106). 

Quindi trasfondere emazie leucodeplete è fortemente vantaggioso, è un prodotto migliore rispetto al 
precedente ed è quello che il centro trasfusionale di Verona produce di routine. 

Emazie irradiate 

All'interno dei prodotti prodotti precedenti rimangono una certa quantità di linfociti del donatore; se 
il ricevente è normale dal punto di vista immunitario questi leucociti vengono riconosciuti come tali 
e vengono eliminati, ma se il paziente è fortemente immunodepresso tali linfociti possono 
sopravvivere, attecchire e causare la grafi versus host disease post trasfusionale. Reazione 
immunitaria di tali linfociti verso il ricevente stesso. Quest'ultima è una malattia piuttosto rara per 
fortuna perché vengono messi in atto dei provvedimenti ma resta comunque molto grave, mortale 
nel 70-80% dei casi. 

L'irradiazione blocca la capacità replicativa dei linfociti del donatore e quindi previene l'eventuale 
attecchimento. 

Emazie lavate 

I prodotti finora considerati derivano dalla donazione di sangue intero: il concentrato eritrocitario 
consiste in una grandissima quantità di globuli rossi sospesi in soluzioni additive (Sali minerali, 
zuccheri, amminoacidi, ecc.) con una piccola quantità di plasma del donatore (5-15 mi). 

Ci sono pazienti che sono ipersensibili alle proteine plasmatiche di alcuni donatori e in conseguenza 
della trasfusione possono sviluppare reazioni allergiche minori, come orticaria e angioedema, 
intermedie, come broncospasmo o problemi cardiovascolari, o gravi, come lo shock anafilattico. 

Per evitare ciò, in pazienti che hanno determinate caratteristiche, si usano le emazie lavate: si 
prendono i concentrati eritrocitari, si centrifugano, si rimuove il surfattante e si sospende la sostanza 
così ottenuta in soluzioni saline. 

Tra questi bisogna selezionare il prodotto idoneo per il paziente. Di base può andar bene il 
concentrato senza buffy coat. 



Alcune categorie di pazienti vanno trasfusi solo con le emazie leucodeplete : 

1 . Prevenzione della reazione febbrile non emolitica da anticorpi anti-leucocitari in, pazienti 
con ricorrenti reazioni febbrili non emolitiche, pazienti che necessitano di supporto 
trasfusionale di lunga durata; 

2. Riduzione dell'incidenza di infezioni da CMV in pazienti CMV-negativi con deficit 
immunitari congeniti o acquisiti, riceventi CMV-negativi di TMO (trapianto di midollo) da 
donatore CMV-negativo, donne in gravidanza, indipendentemente dallo stato sierologico 



verso il CMV in considerazione del possibile effetto immunomodulante della trasfusione 
(riattivazione del CMV). 

3. Riduzione rischio di rigetto in candidati al trapianto di cellule staminali emopoietiche 

4. Prevenzione della refrattarietà alla trasfusione piastrinica (nei pazienti soprattutto che 
richiedono trasfusioni di lunga durata); 

5. Trasfusioni intrauterine, in prematuri, neonati, pazienti pediatrici fino ad 1 anno di età. 



Le emazie irradiate si danno in tutte quelle situazioni in cui c'è un immunodepressione importante: 

1. in situazioni fisiologiche quali: trasfusione intrauterina e successive trasfusioni in neonati 
prematuri con peso alla nascita < 1.500 g e/o età gestazionale < 30 settimane; 

2. Deficit immunitari congeniti cellulari; 

3. Trasfusione con emocomponenti donati da parenti di I e II grado; 

4. Trapianto allogenico di midollo o PBS; 

5. Donazione di midollo per trapianto allogenico (emocomponenti allogenici trasfusi al 
donatore prima e in corso di espianto) 

6. Autotrapianto di midollo o PBSC (nei 7 giorni prima della raccolta del midollo o delle 
PBSC e fino a 3 mesi dopo il trapianto o 6 mesi per i pazienti sottoposti a irradiazione 
totale) 

7. Linfoma di Hodgkin e pazienti trattati con analoghi delle purine fortemente 
immunosoppressori (fludarabina, cladribina) 

8. Per i pazienti sottoposti a chemioterapia, l'utilizzo di emocomponenti irradiati dovrà essere 
deciso caso per caso, tenendo conto dell'intensità dell'immunosoppressione. 



Le indicazioni all'uso di emazie lavate sono: 

1. Pazienti con deficit di immuno globuline A (IgA): per il pericolo di shock anafilattico da 
sviluppo di Ab anti-IgA; 

2. Prevenzione delle reazioni allergiche maggiori; 

3. Prevenzione delle reazioni allergiche minori non sensibili agli antistaminici e i 
corticosteroidi che sono i farmaci di prima scelta; 

4. Reazioni febbrili post-trasfusionali, presenti anche con impiego di emazie leucodeplete: 



La compilazione corretta della richiesta trasfusionale è fondamentale: quando un medico compila la 
richiesta trasfusionale è importante che indichi il tipo di prodotto che serve per quel paziente ma 
anche la diagnosi, il motivo di trasfusione e la terapia che sta facendo in modo che poi possa essere 
scelto il prodotto più idonea. 

Ad esempio ad un paziente con LMC che deve essere trasfuso si trasfonderanno emazie 
leucodeplete ma se è in trattamento con fludarabina è indicato l'uso di emazie irradiate. 

Una volta scelto l'emocomponente idoneo bisogna decidere 



Quanto Trasfondere 



In un paziente di normale corporatura orientativamente nell'adulto 1 unità di CE (concentrato 
eritrocitario standard) aumenta PHb di 1 g/dl e l'Htc di circa il 3%. 

Nei pazienti pediatrici la trasfusione di 5 mi/Kg di CE aumenta l'Hb di circa 1 g/dl. 

Questa è la Resa Trasfusionale su cui ci basiamo per sapere quanto dobbiamo trasfondere. 

In un paziente in cui l'Hb è 8g/dl e vogliamo portarlo a lOg/dl si trasfonderà 2 unità di CE. 

Nel momento in cui si trasfonde a un paziente (per es con una sindrome mielodisplastica) i livelli di 
Hb devono mantenersi per un determinato periodo di tempo conoscendo quella che è l'emivita dei 
pazienti trasfusi: se la resa trasfusionale nell'immediato o nei giorni successivi non dobbiamo 
limitarci semplicemente a trasfondere di più nuovamente il paziente ma dobbiamo verificare che il 
paziente non abbia di base patologie che comportino perdita o distruzione dei globuli rossi: 
sanguinamento occulto, ripetuti prelievi ematici (soprattutto nei pazienti pediatrici), febbre, 
ipersplenismo, cause immunologiche primitive e secondarie, emolisi meccanica o di altra natura. 

Quindi bisogna studiare bene il paziente, ricercare queste cause e possibilmente rimuoverle. 

Dopo aver scelto l'emocomponente da dare al paziente e quante unità richiedere, è ora necessario 



Scegliere il concentrato immunologicamente adatto 

Sui globuli rossi ci sono circa 300 antigeni, la gran parte non sono di interesse nell'ambito 
trasfusionale ma alcuni sono molto importanti: 

• Il sistema ABO in primis: abbiamo antigeni e anticorpi nell'ambito di questo sistema. 

È necessario dare al paziente un prodotto che sia o ABO identico, l'ideale , o ABO compatibile .Nei 
pazienti con gruppo non ancora determinato, in caso di discrepanza non risolta o di campi misti di 
origine non definita vanno utilizzati concentrati ematici di gruppo O. Sui globuli rossi ci sono gli 
antigeni A, B, mentre nel plasma ci sono gli anticorpi naturali e la presenza di questi due elementi 
va in senso inverso: se ci sono antigeni nei globuli rossi {ad es. A ), NON ci saranno gli Ab 
corrispondenti (Ab anti-A) nel plasma. Il soggetto di gruppo 0 non ha né antigeni A né antigeni B 
sui globuli rossi pertanto avrà nel plasma sia Ab anti-A che anti-B pertanto potrà ricevere solo un 
prodotto di gruppo 0 per non incorrere in gravi reazioni emolitiche. Il soggetto di gruppo AB invece 
ha sia gli antigeni A che gli antigeni B quindi nel plasma non avrà anticorpi anti-A, anti-B e può 
ricevere un prodotto di qualsiasi gruppo. È molto importante rispettare la compatibilità perché la 
trasfusione ABO incompatibile, molto severa e mortale in una percentuale non trascurabile di casi. 

• Un altro antigene molto importante nell'ambito trasfusionale è l'antigene D, Rh l€<< o Rh l€ . 
AU'incirca 1' 85% della popolazione è Rh l€<< , il 15% è Rh l€ . L'antigene D è fortemente 
immunogeno, il 70% dei soggetti Rh l€ trasfusi con prodotto da soggetti Rh l€<< sviluppa gli 
anticorpi, per questo al paziente Rh l€ si dà sempre sangue Rh l€ . 

• Altri antigeni importanti sono alcuni antigeni del sistema Rh, C e c, E ed e, e alcuni antigeni 
del sistema Kell. Sono antigeni molto meno immunogeni e lo sviluppo di anticorpi è molto 



più limitato. Si cercherà di rispettare sempre questi antigeni dando prodotti identici o 
compatibili con per esempio donne in età fertile per evitare che essa sviluppi anticorpi, ad 
es. anti-Kell in quanto poi se in gravidanza il bambino ha antigene Kell si potrebbe 
verificare malattia emolitica fetale o neonatale, una grave problematiche. Quindi in donne in 
età fertile: rispetto del tipo RhD, del fenotipo Rh e del Kell. In pazienti che richiedono 
trasfusioni a lungo termine (come nelle anemie congenite, anemia falciforme, talassemia, o 
nelle anemie acquisite, le sindromi mielodisplastiche essenzialmente), cioè pazienti 
politrasfusi: rispetto del fenotipo Rh e Kell (sulla base di politiche locali) perché in caso di 
sviluppo di Ab oltre al pericolo delle razioni emolitiche potrebbe essere molto difficile 
trovare poi sangue compatibile. Pazienti con alloanticorpi: è assolutamente indispensabile 
dare CE negativi per l'antigene relativo, anche in caso di alloanticorpi anamnestici non più 
rilevabili. 

La funzione dei globuli rossi è trasportare l'ossigeno dai polmoni ai tessuti. 

Il prof non si sofferma sulla fisiopatologia del trasporto dell'ossigeno in quanto dovremmo saperla 
meglio di lui. 

Se consideriamo un soggetto adulto sano di normale corporatura e osserviamo la quantità di 
ossigeno che il sangue arterioso trasporta ai tessuti, la "delivery Oi\ è 1000 ml/min. 

La quantità di sangue trasportata dal sangue venoso, la "venous O2", invece è 750 ml/min, ciò vuol 
dire che i tessuti hanno consumato solo una piccola parte di Oiche arriva loro; può ridursi quindi la 
quantità di ossigeno che il sangue arterioso porta ai tessuti, perché per esempio il paziente diventa 
anemico, senza che questo comporti ipossia tissutale, semplicemente aumenta la percentuale di 
estrazione - un paziente con anemia lieve non necessariamente avrà bisogno di immediata 
trasfusione. 

Studi sperimentali hanno dimostrato che il sangue arterioso è in grado di trasportare la quantità di 
ossigeno adeguata ai tessuti, in un soggetto sano, a riposo, fino a valori di Hb di 7 g/dl e ciò è 
importante in quanto l'Hb è un parametro che viene sicuramente preso in considerazione nella 
decisione se trasfondere o meno un paziente. 

Il nostro organismo è inoltre in grado di mettere in atto dei meccanismi di adattamento all'anemia 
rendendoci ancor più capaci di tollerare gradi severi di anemia, si possono infatti vedere pazienti 
con Hb < 7 g/dl senza particolari disturbi. 

Si osservano in questa tabella: 



Ci sono però situazioni in cui i meccanismi di compenso non possono entrare in gioco (seconda 
parte della tabella): se per esempio si ha un problema cardiaco e il cuore non riesce a mantenere la 
sua funzione di pompa e quindi non avrò un aumento adeguato della gittata cardiaca. 



Bisogna quindi fare un'attenta valutazione clinica del paziente oltre che valutare i suoi livelli di 
emoglobina prima di decidere se trasfonderlo o meno. 

L'anemia può dunque essere ben tollerata dal nostro organismo e vi sono vari studi che esplicano 
tale concetto. Uno di questi è stato eseguito su soggetti giovani, volontari e sani. 

Gli autori hanno prelevato aliquote successive di 450 mi di sangue intero rimpiazzandole con una 
quantità corrispondente di albumina al 5%, provocando in pratica anemia acuta normovolemica e 
hanno osservato cosa succedeva in questi ragazzi: finché l'Hb rimane sopra 7g/dl l'anemia era ben 
tollerata, quando va al di sotto cominciano a comparire alterazioni ECG, cognitive e astenia 
ingravescente. 

La conclusione a cui si giunse fu che appunto in soggetti giovani e sani l'anemia è ben tollerata per 
valori di Hb > 7g /di, livelli inferiori invece possono causare problemi e quindi l'anemia va trattata. 

Un altro studio ha considerato 300 pazienti operati con severa anemia post-operatoria, livelli di Hb 
< 8 g/dl, e che per motivi religiosi, in quanto testimoni di Geova, rifiutavano la trasfusione. 



Gli autori hanno stratificato i pazienti in base al livello di Hb e hanno valutato una serie di indici 
prognostici in particolare la mortalità a 30 giorni: 



300 pazienti con severa 




anemia post- 
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(g/dl) 


N° pazienti 


1,1-2,0 


7 


2,1-3,0 


24 


3,1-4,0 


28 


4,1-5,0 


32 


5,1-6,0 


54 


6,1-7,0 


56 


7,1-8,0 


99 



In questi pazienti quando l'Hb era tra 7 e 8 g/dl non si aveva nessun decesso, quando l'Hb scende 
invece al di sotto di 7 cominciano a comparire decessi, evidentemente l'anemia comporta morbilità 
e mortalità. L'indice di mortalità è tanto più elevato quanto più basso è il livello di Hb, e 
chiaramente la mortalità è maggiore nei pazienti con anche problemi cardiovascolari. 

Gli autori quindi concludono che ci si può spingere tranquillamente a valori di Hb di 7-8 g/dl, livelli 
inferiori possono essere pericolosi e Hb<5g/dl in particolare è una condizione estremamente 
rischiosa. 

Quando l'anemia è severa dev'essere trattata 

- con misure alternative alla trasfusione tutte le volte in cui è possibile 

- con la trasfusione se le misure alternative non sono utilizzabili. 



Davanti a un paziente, su cosa basiamo la nostra decisione di trasfonderlo o meno? 

Dobbiamo trasfondere un paziente per trattare o prevenire un'ipossia tissutale, disponendo quindi di 
metodiche che consentono di valutare il grado di ossigenazione tissutale; tali metodiche esistono ma 
vengono utilizzate solo in studi sperimentali in quanto indaginose, invasive e non standardizzate. 

Nella pratica clinica ci si basa allora su elementi surrogati in particolare l'Hb e l'ematocrito e sulla 
valutazione clinica complessiva del paziente. 

A che livelli di Hb e Htc bisogna quindi trasfondere? 



Una volta, negli anni 70-80 vigeva la regola del 10:30: la trasfusione veniva effettuata quando l'Hb 
era inferiore a 10 g/dl e con ematocrito < 30%. In quegli anni però si cominciò a considerare il 
problema del rischio infettivo di trasmissione, proprio in quel periodo cominciò l'attenzione 
mondiale nei confronti dell'HIV perciò cominciarono a chiedersi se fosse realmente necessario, 
visti gli alti rischi, trasfondere il paziente a quei livelli di Hb. 

Quindi da una strategia "liberale" (trasfondo a 10 g/dl per rimanere tra 10 e 12 g/dl) si passò ad una 
strategia più "restrittiva''' (trasfondo il paziente quando l'Hb è dell'ordine di 7 g/dl per mantenerla 
tra 7 e 9). 

Queste due strategie si sono scontrate nel corso degli anni e sono stati fatti moltissimi studi nelle 
varie tipologie di paziente generale per confrontale. Consideriamo gli studi più importanti 
randomizzati e controllati. Tutti questi studi affermano che la strategia restrittiva è altrettanto 
efficace della strategia liberale, consente di risparmiare il sangue (bisogna ricordare che la quantità 
di sangue è limitata) e ridurre i rischi legati alla trasfusione. 



Transfusion Requirements in Clinical Trials (TRICC trial) 

Questo studio è stato pubblicato sul New England nel 1999. 

SCOPO: Stabilire se la strategia restrittiva è in grado di fornire risultati equivalenti rispetto alla 
strategia liberale in pazienti critici che necessitano di supporto trasfusionale. 

Sono stati presi in considerazione 838 pazienti con anemia normovolemica ricoverati presso la 
Terapia Intensiva e divisi in due gruppi: 

o Al primo gruppo è stata applicata la Strategia Restrittiva: Hb trigger= 7 g/dl; 

mantenere Hb tra 7-9 g/dl 
o Al secondo gruppo Strategia liberale: Hb trigger= 10 g/dl; mantenere Hb tra 10-12 

g/dl 

RISULTATI: mortalità a 30 giorni: strategia restrittiva= 18.7%, strategia liberale= 23.3% . La 
differenza non è statisticamente significativa 

Il tasso di sopravvivenza a 30 giorni è simile nei due gruppi 

CONCLUSIONE: Nei pazienti critici con patologie complesse, una strategia trasfusionale restrittiva 
è altrettanto efficace e forse superiore rispetto ad una strategia trasfusionale liberale 

Una possibile eccezione è rappresentata dai pazienti affetti da patologie cardiache severe quali 
infarto miocardico acuto o angina instabile 

Questo è stato il primo studio che ha messo un punto fermo: stop strategia liberale, applichiamo la 
strategia restrittiva. 

Negli anni successivi tanti studi confermarono questo dato. 



Functional Outcomes in Cardio vascular patients Undergoing Surgical repair of hip fracture 
(FOCUS Trial). 

Studio pubblicato sul New England nel 201 1. Questo trial considera la questione da un altro punto 
di vista: dato per assodato che la strategia restrittiva non espone il paziente a rischi più elevati di 
mortalità e morbilità rispetto a quella liberale, la qualità di vita è identica, il paziente con valori di 
Hb più elevati sta meglio di un paziente con Hb bassa? 

SCOPO: Stabilire se la strategia liberale è in grado di fornire risultati superiori rispetto alla strategia 
restrittiva in pazienti anziani con storia o fattori di rischio per malattie cardiovascolari, sottoposti ad 
intervento di protesi dell'anca 

Livelli di Hb più elevati sono in grado di favorire la riabilitazione? 

Gli studiosi presero 2016 pazienti anziani (età media di 81 anni, e range tra 51-103 anni) con storia 
o fattori di rischio per malattie cardiovascolari, quindi pz particolarmente critici, con Hb < 10 g/dL 
nel periodo post-operatorio dopo un intervento di protesi all'anca (chirurgia maggiore) 

Strategia Restrittiva: Hb trigger= 8 g/dl; Strategia Liberale: Hb trigger= 10 g/dl 

RISULTATI: Mancata ripresa della deambulazione autonoma a 60 giorni dall'intervento (se la 
qualità di vita è maggiore il pazienti ha una maggiore capacità di eseguire la terapia riabilitativa): 

• strategia liberale = 27,6%, 

• strategia restrittiva = 28,1% 

non c'è differenza significativa. 

Infarto miocardico, angina instabile, mortalità durante la degenza: le due strategie non 
comportano differenze significative . 

CONCLUSIONI: La strategia trasfusionale liberale non migliora significativamente la capacità di 
ripresa della deambulazione autonoma, nè riduce l'incidenza di mortalità, infarto miocardico, 
angina instabile durante il periodo di degenza. Sembra pertanto ragionevole, anche per questa 
tipologia di pazienti non procedere alle trasfusioni fino a valori di Hb < 8 g/dL se non in presenza di 
sintomi legati all'anemia. 



Transfusion thresholds and other strategies for guiding allogenetic red blood celi transfusion. 

Metanalisi pubblicata da Cochrane secondo cui la strategia restrittiva è altrettanto efficace della 
strategia liberale, concludendo: l'evidenza attuale supporta l'adozione di una strategia trasfusionale 
restrittiva nella maggior parte dei pazienti, inclusi quelli con preesistente patologia cardiovascolare. 

Per quanto riguarda i gruppi ad alto rischio, come i pazienti con sindrome coronarica acuta, non 
sono attualmente disponibili chiare evidenze e sono auspicabili ulteriori ampi studi clinici 
controllati. 



Raccomandazioni per la Trasfusione di Concentrati Eritrocitari (CE) 



La Società Italiana di Medicina Trasfusionale e Immunoematologia (SIMTI) ha elaborato delle 
raccomandazioni per gestire un determinato paziente in una determinata situazione. 

E importante guardare le raccomandazioni ma anche il loro grado di forza: si può avere una 
raccomandazione forte basata su criteri incontrovertibili o una raccomandazione debole perché i 
dati a disposizione sono limitati. La prima andrà applicata senza ombra di dubbio, la seconda invece 
va applicata ma nulla vieta che se ci sono possano essere utilizzate misure alternative. 



Trasfusione nell'Anemia Acuta 

Sono pazienti con emorragia essenzialmente, paziente che arriva al PS o chirurgico. 

Si basa la decisione se trasfonderlo o meno su due elementi: V entità dell'emorragia e il livello di 
Hb (una volta che sia stata ristabilita la normale volemia mediante l'infusione di soluzioni 
cristalloidi o eventualmente di colloidi, che è la prima strategia assolutamente da mettere in atto in 
un paziente con emorragia acuta). 

Per la trasfusione di sangue ci si basa sull'entità della perdita: 



In classe II si trasfonde se il paziente non è in grado di mettere in atto i meccanismi di compenso 
perché pneumopatico, cardiopatico, ecc. 

In classe IV (<40%) la trasfusione è indispensabile, deve essere fatta molto rapidamente per 
impedire che lo shock ipovolemico diventi irreversibile. 

Una volta sistemata la volemia e solamente a questo punto (se si ristabilisce la normale volemia è 
possibile avere Hb=5 g/dl senza grossi problemi, se non viene ristabilita la gittata cardiaca non 
consente di portare quei pochi globuli rossi presenti in circolo ai tessuti) ci si può basare su livello 
di Hb: 



CRITERI DECISIONALI BASATI SUL VALORE DI Hb 



Valori di Hb 


Indicazioni alla trasfusione di CE 


< 6 g/dl 


Quasi sempre necessaria 


6-10 g/dl 


Necessaria valutazione dello stato clinico (si deve tener conto della 
condizione del paziente, causa dell'anemia, comorbilità, possibilità di 
recidiva emorragica,..) 


> 10 g/dl 


Quasi mai necessaria * non si trasfonde assolutamente 


* Possibile eccezione: pazienti con patologia cardiovascolare. NOTA: pazienti con 
emorragia possono presentare valori di Hb normali finché il volume plasmatico non viene 
ripristinato 



Trasfusione di Componenti Ematici nei pazienti in Terapia Intensiva 

Nei pazienti in Terapia intensiva non sono state riscontrate significative variazioni nella mortalità a 
30 giorni, applicando una terapia trasfusionale "Restrittiva" versus una terapia trasfusionale 
"Liberale" (GDR 1C+). 

Vi sono evidenze che un regime trasfusionale restrittivo comporta una significativa riduzione 
dell'uso di sangue allogenico, senza determinare incremento della mortalità globale, della morbilità 
cardiaca, della durata dell'ospedalizzazione (GDR 1C+). 

Sembra pertanto ragionevole non procedere alle trasfusioni fino a valori di Hb < 8 g/dl sese 
non in presenza di sintomi legati all'anemia. 

Una possibile eccezione riguarda i pazienti con sottostante patologia cardiovascolare (IMA, angina) 
o ad alto rischio di patologia cardiaca (GDR 1C+). 



Trasfusione di Componenti Ematici nei pazienti con Anemia Cronica 

Vanno identificate le cause di anemia cronica e se possibile vanno corrette prima di pensare alla 
trasfusione. Ci sono anche terapie alternative alla trasfusione: 

• Correzione della carenza di ferro in un pz con deficit marziale 

• Correzione della carenza di vit. B12 

• Correzione della carenza di folati 

• Utilizzo dell'Eritropoietina (IRC, SMD): una volta tutti i pazienti con IRC venivano trasfusi, 
attualmente vengono trattati con Epo. Anche alcuni pz con malattia mielodisplastica 
rispondono all'Epo, quindi è importante anche in questo caso andare a valutare se ci sono i 
margini per trattare con eritropoietina prima di trasfondere, in modo di posticipare per lungo 
tempo le trasfusioni o quantomeno di ridurre il rischio trasfusionale 

Ovviamente se le terapie alternative non sono attuabili si trasfondono i globuli rossi, come nel caso 
delle anemie congenite. 

Anche qui ci si basa su Hb e valutazione complessiva del paziente. 



Indicazione alla trasfusione di Componenti Ematici in base al valore dell'Hb: 

• Hb < 8 g/dl: dopo valutazione dell'eziopatogenesi e di eventuali alternative alla trasfusione 

• Hb tra 8-10 g/dl si procede in presenza di marcata riduzione della ossigenazione (patologie 
cardiocircolatorie o respiratorie) o in pazienti in chemio/radioterapia o piastrinopenici 

• Hb >9-9,5 g/dl si procede in pazienti talassemici 



Trasfusione di Componenti Ematici nei pazienti Chirurgici 

Bisogna mettere in atto tutte le misure che consentono di evitare la trasfusione durante o dopo 
l'intervento. Sempre più considerato è il cosiddetto "pressure and blood management'''' cioè mettere 
in atto tutto quello che serve per ridurre le perdite intraoperatorie e perioperatorie; se per esempio 
un paziente è candidato a un intervento di chirurgia maggiore (ad es. di protesi all'anca in elezione) 
ed è anemico prima dell'intervento verrà trattato con Fe, B12, folati cosicché avrà un Hb più alta, si 
modificheranno le terapie antiaggreganti e si adegueranno le terapie anticoagulanti se possibile per 
evitare le perdite intraoperatorie, durante la chirurgia si metterà in atto una serie di tecniche 
chirurgiche e anestesiologiche di contenimento delle perdite. 

Fatto ciò potrebbe comunque rendersi necessaria una trasfusione durante l'intervento. 

Anche in questo caso ci si basa sull'entità della perdita (discretamente valutabile in sala operatoria) 
e sul livello di Hb: 

• Hb < 7 g/dl spesso necessaria 

• Hb 7-10 g/dl necessaria valutazione globale (Tipo di intervento, entità e rapidità delle 
perdite ematiche, condizioni cliniche - età del paziente, malattie cardiache, respiratorie. 

• Hb > 10 g/dl quasi mai necessaria. 



Concentrati Piastrinci 

Ci sono due tipi di concentrati piastrinici in commercio: 

• CP-AF - CP da af eresi: si prende un donatore si mette sotto un separatore cellulare e si 
prelevano esclusivamente le piastrine sospese in una piccola quantità di plasma ed è da 
unico donatore. 

• CP-BC - CP da pool di buffy coat: centrifughiamo la sacca di sangue intero, in basso 
globuli rosso, in alto il plasma e in mezzo il buffy coat, che è un concentrato di leucociti e 
piastrine; a questo punto si prendono 5-6 diversi buffy coat si diluiscono in una sacca unica 
e si fa passare attraverso dei filtri per togliere i leucociti ottenendo in questo modo il 
concentrato piastrinico, dal punto di vista qualitativo è identico al precedente, la differenza è 
che proviene da più donatori. 

Conservazione: a 22 + 2°C per un tempo variabile in rapporto alla soluzione impiegata e in ogni 
caso non superiore ai 5 giorni e vanno tenuti in continua oscillazione per evitare che le piastrine 
aggreghino 



Resa trasfusionale in soggetto adulto di media corporatura: una unità aumenta la conta di 20.000- 
40.000 piastrine/uL. 

Indicazioni alla Trasfusione di Piastrine 



Piastrinopenie Iporigenerative 

Sono situazioni molto comuni per malattie, terapie, ecc. 

• Sanguinamento in atto: l'indicazione alla trasfusione di piastrine è consolidata ed efficace 
in presenza di severa piastrinopenia accompagnata da emorragie clinicamente rilevanti. 

• Un problema invece più discusso è quello della profilassi: un paziente mielodisplastico o 
sottoposto a chemioterapia, che ha una conta piastrinica che si abbassa progressivamente, 
che non ha un sanguinamento in atto ma in cui si vuole ridurre al minimo il rischio 
emorragico. 

L'utilizzo delle piastrine a scopo profilattico è possibile, talora inevitabile, per piastrinopenie molto 
spinte. Dopo lunghi dibattiti l'attuale conclusione a cui si è giunti è chela soglia trasfusionale è 
variabile: 

• 10.000 PLT/uL,: soglia trasfusionale attualmente raccomandata nei pazienti clinicamente 
stabili 

• 20.000 PLT/uL,: soglia trasfusionale attualmente raccomandata nelle seguenti condizioni 



1. Febbre > 38.5°C, setticemia, aspergillosi invasiva, terapia con amfotericina B 

2. Disordini plasmatici della coagulazione 

3. Cefalea importante, alterazioni dello stato di coscienza, deficit neurologici, alterazioni del 



cliniche: 



visus 



1. 

2. 



Emorragie minori recenti, rapido calo della conta piastrinica 
Neoplasie vescicali e tumori necrotici, durante il trattamento attivo. 



Chirurgia e procedure invasive 



Commento alla tabella: La soglia piastrinica è il valore di piastrine che devo mantenere nel corso di 
un determinato intervento chirurgico. 



Sanguinamento in atto e altre condizioni critiche 

Commento alla tabella: in particolare durante le trasfusioni massive butto dentro globuli rossi e 
sangue e quindi di conseguenza la conta piastrinica va a calare, non si deve mai raggiungere 50000 
per cui comincia a trasfondere quando le piastrine vanno a 75000 



Anche nel caso della trasfusione piastrinica è importante rispettare il gruppo identico. 



Plasma Fresco Congelato 



Il plasma è la parte liquida del sangue ed è composto da acqua, proteine, elettroliti, lipidi e 
carboidrati. Sebbene esso contenga più di 10.000 differenti proteine, i costituenti realmente 
importanti dal punto di vista trasfusionale sono rappresentati dall'albumina, importante per il suo 
potere oncotico, dalle immunoglobuline, importanti per trattare le malattie immunitarie e dai fattori 
della coagulazione e da poche altre sostanze. 

Il plasma viene raccolto, congelato e viene mandato alle ditte di lavorazione che producono i 
plasma derivati: 



• Flaconcini di albumine 

• Flaconcini di Ig 

• Fattori della coagulazione. 



Può essere che in alcune situazioni sia necessario utilizzare il plasma come tale: plasma fresco 
congelato. Il plasma deve essere conservato a T i'€40° C; nel momento in cui è viene richiesto per 
una trasfusione viene scongelato in condizioni controllate e poi deve essere trasfuso rapidamente 
per evitare la perdita di attività dei fattori labili della coagulazione e non funzione se viene 
ricongelato (NB chiederlo solo quando si è certi di trasfonderlo!!). 



Quando viene utilizzato? 



Per correggere difetti congeniti della coagulazione 

1. Correzione di deficit congeniti della coagulazione per i quali non esista concentrato 
specifico 

2. Correzione di deficit multipli acquisiti 

quando PT e aPTT (espressi come ratio) siano superiori a 1,5 nelle seguenti circostanze: 

• Deficit congeniti di singoli fattori della coagulazione (es. FV) Quando non si ha a 
disposizione il fattore specifico, per es. deficit di FV. Ovviamente non si trasfonde sempre, 
se il paziente ha il deficit ma è asintomatico non si trasfonde, si trasfonderà invece in 
presenza di sanguinamento in atto o per la prevenzione di sanguinamento in caso di 
procedure invasive 

• Pazienti con malattia epatica: (situazioni acquisite) si trasfonderà in presenza di 
sanguinamento in atto o ancora per la prevenzione di sanguinamento in caso di chirurgia o 
procedura invasiva; 

• Pazienti in terapia con antagonisti della vitamina K quando non è disponibile il 
complesso protrombinico che costituisce la prima scelta o di nuovo in presenza di emorragia 
intracranica o emorragia maggiore in preparazione ad intervento chirurgico indifferibile; 

• Pazienti con CID acuta e sanguinamento in atto in associazione alla correzione della 
causa scatenante; 

• Pazienti sottoposti a trasfusione massiva per correzione del sanguinamento 
microvascolare anche prima del risultato di PT e aPTT se non prontamente disponibili 



Per quanto riguarda la scelta del prodotto: deve essere ABO identico/compatibile. 



Indicazioni inappropriate all'uso del plasma 

Non si deve utilizzare per: 

o Espansione del volume ematico - si possono utilizzare invece i colloidi, l'albumina 

ma non il plasma; 
o Correggere una ipoproteinemia - si utilizzerà l'albumina; 
o Correzione di immunodeficit - utilizzeremo le Ig; 
o A scopo nutrizionale; 

o Correzione di deficit congeniti o acquisiti di fattori della coagulazione non 

accompagnati da emorragia; 
o Correzione di disturbi emostatici nelle epatopatia croniche non scompensate in senso 

emorragico; 



Controindicazioni assolute 



• Deficit congenito di IgA in presenza di anticorpi anti-IgA: in caso di utilizzo di plasma si 
svilupperà sicuramente uno shock anafilattico; 



Documentata intolleranza verso il plasma o i suoi componenti. 



Controindicazioni relative 

Molta attenzione a introdurre plasma in un paziente che presenta un alto rischio di andare incontro a 
scompenso cardiaco o in un paziente con edema polmonare. 

Per quanto riguarda globuli rossi e piastrine almeno nelle regioni più avanzate dal punto di vista 
sanitario possiamo stare tranquilli, ovvero l'appropriatezza viene rispettata, per quanto riguarda 
invece il plasma non sempre si seguono le linee guida: spesso viene usato in maniera impropria per 
esempio al posto dell'albumina perché è più facile da ottenere. L'uso di un emocomponente in 
maniera inappropriata è un danno sia per il paziente sia complessivamente in quanto si riduce il 
quantitativo di emoderivati. 

In Italia il sangue è un bene pubblico solo le strutture pubbliche possono raccogliere, produrre e 
distribuire emocomponenti, in altri paesi non è così (ad es. Germania ci sono le aziende di plasma 
derivati che producono emoderivati e poi lo vendono). Il plasma che viene quindi prodotto in Italia 
in parte viene utilizzato a livello clinico per trasfusione e la gran parte viene avviata a una ditta di 
frazionamento convenzionata che lo lavora e produce plasma derivati. 

Oggi il grosso problema emergenze e quello delle necessità sempre maggiore di Ig, il cui consumo è 
in forte aumento - ci sono un sacco di indicazioni all'uso di Ig e si usano soprattutto in ambito 
neurologico, ematologico e reumatologico, spesso in patologie rare. Pertanto più uso inappropriato 
di plasma si fa meno sarà il ritorno di Ig. 

Domanda sulla possibilità di trasfusioni extra- ospedaliere: teoricamente si può fare ma il paziente 
deve essere sorvegliato durante la trasfusione, di fatto comunque è poco diffusa la trasfusione extra- 
ospedaliere. Per molti pazienti, soprattutto anziani o con sindromi mielodisplastiche, le trasfusioni 
sono estremamente importanti per mantenere una buona qualità di vita e spesso per queste persone 
il dover venire in ospedale può essere problematico. Il servizio di ematologia ha creato un servizio 
delle trasfusioni domiciliari, anche se non si parla di grandi numeri. 

Comunque lo scopo del servizio di medicina trasfusionale è quello di produrre sangue non tanto di 
trasfonderlo, cosa che compete di più ai reparti. 



Lezione di Clinica chirurgica del 30/4/2015 (1) 



Sbobinatatore: Schiavone Elisa. Revisore: Galassi Laura. 
Argomento: aneurismi splacnici. 
Professore: E.Baggio. 

La professoressa si scusa per l'assenza del giovedì precedente. Riepiloga gli argomenti trattati 
l'anno scorso: arteriopatie periferiche, diagnostica vascolare, aneurismi e ulcere degli arti inferiori. 



Gli argomenti che verranno trattati quest'anno saranno trombosi venosa profonda, profilassi in 
chirurgia e si ragionerà insieme su dei casi clinici. Le ulcere saranno trattate in un meeting (?) 



Oggi volevo fare un excursus su una patologia non poi così frequente (incidenza 2%) che quando 
compare come reperto accidentale agli eco addome pone un problema su come gestirli: tenerli 
monitorati nel tempo con l'eco, oppure trattarli chirurgicamente. 



ANEURISMI SPLANCNICI 

Degli aneurismi più frequenti del corpo umano che sono gli aneurismi dell'aorta addominale 
abbiamo già parlato l'anno scorso (gli aspetti clinici ve li studierete sul libro). In ordine di 
frequenza poi fanno seguito gli aneurismi cerebrali poi quelli periferici e poi quella miscellanea che 
va normalmente sotto il nome di aa splancnici, cioè dilatazioni delle arterie dell'addome la cui 
rilevanza è andata aumentando con un'incidenza stimata intorno al 2% che si vedono perché le 
ecografie si eseguono spessissimo. 



L'ecografista che studia l'addome vede infatti l'arteria epatica, vede l'arteria splenica, vede l'arteria 
renale eccetera, quindi è in grado di segnalare nel referto dell'eco la presenza di un aneurisma, che 
poi andrà indagato in dettaglio. La loro incidenza è attorno al 2% che di per sé non sembra così 
rilevante, ma sono comunque patologie che in quasi un quarto di casi si presentano in urgenza, 
ovvero il paziente arriva con un quadro di shock emorragico, dove la mortalità può essere molto 
alta. Voi ricorderete da quando abbiamo fatto l'aorta che la mortalità per rottura di aneurisma a 
dispetto delle tecniche che migliorano rimane sempre attorno al 40-50%, cioè 1 su 2 pazienti con 
rottura aneurismatica muore intraoperatoriamente oppure per le complicanze legate all'intervento 
(spesso il paziente è inoltre non giovane). 



Racconta di un caso clinico: 

Domenica abbiamo dimesso un signore di 71 anni operato circa due mesi fa per la rottura di un aa 
dell'aorta. Digressione sul fatto che nella lettera di dimissione adesso viene fuori l'entità delle spese 
per ogni paziente: per quel signore era 48000 circa. Arrivato con 50 di pressione, è stato operato, è 
andato in insufficienza renale, ha fatto la dialisi, ha avuto una transitoria paresi degli arti inferiori 
che nei primi tempi non si sapeva se avrebbe recuperato, ha avuto un danno vescicale che non 
riusciamo a spiegarci per cui per il momento è portatore di un catetere a permanenza. Per tutte 
queste cose insomma è stato ricoverato due mesi. Conclude spiegando una notevole discrepanza tra 
le prestazioni fornite al paziente e il rimborso effettivo ottenuto dal sistema sanitario (circa 18500). 



Il tasso di mortalità di questi pazienti è molto alto, e questi ultimi si presentano in urgenza in 
un'elevata percentuale dei casi (da slide, 22%). 

Qui vedete analizzati i pazienti che abbiamo visto noi negli ultimi anni: 



• L'arteria splenica è interessata nel 60% dei casi 

• segue l'arteria epatica con il 20% 

• più o meno a pari merito le arterie dell'ambito splancnico (mesenterica superiore, tronco 
celiaco e arterie gastriche) 

• Poi in percentuali minori le arterie digiunali, pancreatiche, gastroduodenali e la mesenterica. 



Quindi l'evento che vi capiterà più di frequente di leggere nei referti delle eco sarà quindi l'aa 
dell'arteria splenica e dell'arteria epatica. 



Le cause sono più o meno le stesse degli aneurismi delle altre arterie: 

• aterosclerosi, 

• fibrodisplasia (aa dell'arteria splenica e renale), 

• alterazione del tessuto connettivo (pazienti affetti da malattia poli aneurismatica), 

• ipertensione portale (quindi con un grosso circolo di ritorno), 

• gravidanza (soprattutto le multiple gravidanze sono un elemento di peggioramento e di 
aggravamento degli aa dell'arteria splenica), 

• traumi e lesioni iatrogene, 

• infezioni (soprattutto gli aneurismi più rari: dell'arteria digiunale, ma soprattutto 
pancreaticoduodenale, pancreatica e gastroduodenale perché si formano nelle complicanze 
da pancreatite), 

• condizioni infiammatorie (la flogosi può danneggiare la parete di queste arterie e provocare 
nel tempo la comparsa di un aneurisma). 



Ragionamento che conduce al trattamento di questi pazienti - le opzioni sono due: 

Trattamento chirurgico open o laparoscopico (prevede la legatura dell'aneurisma, se si parla 
dell'arteria splenica se siamo vicini all'ilo splenico si toglie la milza e con questa l'aa, se invece l'aa 
fosse vicino all'origine del tripode potrei legare prima e dopo l'aa lasciando che la parte distale 
dell'arteria splenica sia vascolarizzata in via retrograda dalle pancreatiche, unici vasi collaterali 
della splenica, senza togliere così la milza. Molto spesso tuttavia l'arteria splenica è indovata nella 
parte posteriore del pancreas e può risultare indaginoso lavorare vicino al pancreas ,dice che il 
pancreas è un organo "bastardo", appena uno lo tocca lui reagisce e fa una pancreatite). 



Fa un disegno alla lavagna per far vedere come può essere un aa di queste arterie, due diversi tipi, 
uno può essere trattato con spirali e colla di fibrina, così da chiuderlo, oppure con molta facilità 
posso mettere uno stent coperto, tuttavia il problema è che molto spesso l'arteria splenica è tortuosa, 
e io per mettere uno stent ho invece bisogno di un tratto dritto. Quindi di volta in volta va deciso se 
sia meglio il trattamento chirurgico (a seconda dell'accessibilità o meno decideremo se open o 
laparoscopico) oppure a volte va meglio il trattamento endovascolare (embolizzazione con spirali 
o gli stent ricoperti). Quindi se noi abbiamo un aa sull'arteria digiunale, è difficilissimo che si 
possano usare le spirali o la colla di fibrina, perché se ne scappa un po' va a finire contro l'intestino 



e abbiamo una necrosi dell'intestino, perché il circolo lì è terminale, queste sono comunque note di 
tecnica. 



Aa dell'arteria splenica 

Per quelli vicino all'ilo splenico (slide) si toglie la milza. 

Colpisce le femmine più dei maschi (4:1), è associata con la multiparità. I fattori favorenti sono la 
splenomegalia e il trapianto di fegato. 

La maggior parte sono asintomatici, questo è tipico di tutta la patologia aneurismatica. Quindi cosa 
fare, e quando fare qualcosa? Come sempre quando si danno dei limiti centimetrici al di sotto dei 
quali non si fa niente e viceversa, stiamo dando un'indicazione statistica, non di certezza. Io vi dico 
quindi che al di sotto dei 2-2,5 cm non si fa niente, però non è escluso che uno di questi possa 
rompersi, è che è un evento statisticamente non rilevante, tuttavia non si può escludere con assoluta 
certezza. Si dice quindi che non vale la pena correre nessun rischio perché i rischi che correremo a 
trattarlo sono superiori ai rischi che questo si rompa. 

Fa vedere aa da slides. 

Domanda: perché si toglie la milza se insorge a livello dell'ilo? 

Risposta: è perché come la vascolarizzi dopo la milza? Fa vedere un'immagine per spiegarsi: aa dei 
vasi quasi dell'ilo renale, ma qui abbiamo avuto la possibilità di isolare i vasi, tagliare tutto e 
ricostruire sacrificando solo un piccolo vaso tra questi, è stato possibile perché l'aa era un po' 
lontano dall'ilo e perché sul rene ci si può lavorare; la milza invece è un organo molto fragile, la 
capsula è molto fragile, per cui non ipotizzabile fare qualcosa sulla milza (inoltre la sua funzione è 
meno importante di quella renale), soprattutto quando si è così attaccati all'ilo, non c'è la possibilità 
di tagliare prima, tagliare dopo ed attaccare perché i vasi splenici si sono già divisi in due tre rami, e 
riattaccarli è esporre il paziente al rischio che lo riapriamo il giorno dopo perché sanguina o per 
altre complicanze. L'unica cosa che si fa adesso nel paziente adulto splenectomizzato è la 
vaccinazione per emophilus influenzae, meningococco e lo pneumococco e qui da noi il problema è 
risolto. (Il problema più grosso dell'aumentata suscettibilità alle infezioni ce l'abbiamo nei paesi a 
risorse limitate). Nel bambino invece, specie nei traumi con lesioni non grandi (si classificano in 5 
classi, nella prima e seconda si fa solo osservazione, sono gli ematomi piccoli intrasplenici oppure 
della capsula) si fanno tentativi di preservazione della milza - si arriva eventualmente a mettere una 
specie di retina (dice come i portafogli turchi, che si chiudono tirando un filo) riassorbibile, rotonda, 
con due fili di sutura riassorbibili: si scolla un po' posteriormente e la si avvolge in questo cerchio e 
poi si chiude senza stringere troppo. Chiudendo si fa così una splenocontrazione meccanica, in 
questo modo piccole lesioni possono essere compresse e non sanguinare e si può conservare la 
milza del bambino. 

Riepiloga di nuovo le due possibilità di approccio (chirurgico ed endovascolare) e sottolinea 
nuovamente mostrando un'arteria splenica come quest'ultima abbia più spesso un decorso molto 
tortuoso. 



Aa dell'arteria epatica 



• Sono aumentati per aumentato utilizzo di procedure diagnostiche e terapeutiche invasive a 
livello delle vie biliari (esempio: chemio embolizzazione attraverso l'arteria epatica) 

• Più ampio ricorso alla diagnostica TC ed eco (anche il rilievo diagnostico degli aneurismi 
dell'aorta addominale è esponenzialmente aumentato, come già spiegato l'anno scorso) 

• La sede preferenziale é extra epatica 

• Clinica: asintomatici fino alla rottura 



A proposito dell'associazione con le procedure invasive, la prof racconta di un caso di signora a cui 
è stata causato un buco nella carotide con l'intenzione di pungere la giugulare invece, possibile 
perché sono molto vicine. Si è creata quindi una fistola tra carotide e giugulare, e tra i possibili 
problemi nelle fistole ad alta portata c'è lo scompenso cardiaco, nel tempo potrebbe svilupparsi un 
aa, anche se è difficile, resterà da decidere quando trattarla. Inoltre la signora deve essere operata di 
duodenocefalopancreasectomia. Questo per farvi capire che tutte le procedure cruente in prossimità 
di un vaso lo possono danneggiare. 

Domanda: perché non è stato riparato subito il buco? 

Risposta: siamo ancora in fase di valutazione di qual è la strategia migliore, considerato che la 
paziente ha una bilirubina di 22, e non è ancora stata fatta la valutazione della portata della fistola. 
Probabilmente è più urgente la DCP, più che la fistola. (Dice un po' di considerazioni sulla paziente 
ma non mi sembrano molto rilevanti, NdR) 



• Rischio di rottura 20% (maggiore rispetto al rischio di rottura nell'arteria splenica) 

• Mortalità associata alla rottura 40% 



Racconta di quando faceva reperibilità in chirurgia vascolare a Bolzano: a seguito della rottura di un 
aneurisma della pancreaticoduodenale (dietro la testa del pancreas) il paziente ha dovuto subire 34 
trasfusioni ! Fino a quando non si è riusciti a localizzare il punto di sanguinamento. Questo spiega 
perché la mortalità associata a rottura è molto alta. Conviene quindi in genere in questi casi decidere 
in operare elettivamente. 



Le lesioni intraepatiche sono da questo punto di vista le più facili, perché si fa conto che sia come 
una neoplasia: quindi un trattamento mini invasivo, con la radiofrequenza o con la chemio 
embolizzazione, quindi chiudere quel pezzo di fegato e se mai seguire nel tempo l'andamento 
dell'eventuale insufficienza epatica. 

Nelle lesioni extra epatiche valgono le stesse considerazioni fatte per l'arteria splenica: legatura e 
rimozione dell'aa tout court se siamo in vicinanza dell'ilo epatico, se abbiamo problemi a 
ricostruirlo; possiamo non ricostruire se l'aa è prima della gastroduodenale perché in questo caso 
quest'ultima vascolarizza l'epatica propria. Se siamo invece dopo la gastroduodenale bisogna fare 
una ricostruzione altrimenti è come se levassimo tutto l'apporto sanguigno al fegato (ricostruzione 
diretta se l'aa è piccolo, oppure protesica). 



Aa della mesenterica superiore 



• Sede preferenziale: inizio della mesenterica superiore 

• Anche qui 1/3 può essere di origine infettiva (da pancreatiti che si sovra infettano, oppure 
quelle legate a tifo, paratifo ma non sono dei nostri paesi) 

• In questo caso i pazienti sono sintomatici nel 90% 

• La mortalità anche qui è molto alta, sono molto difficili da localizzare e l'altra complicanza 
è la trombizzazione, nel qual caso quello che succede è l'ischemia mesenterica 



Aa del tronco celiaco 

Sono molto rari. Sono spesso associati ad altri aa. La rottura è associata a mortalità dal 40 al 100%, 
quindi l'intervento chirurgico in elezione è indicato. È difficile fare un trattamento endovascolare, 
perché il tronco celiaco è cortissimo e poi si divide in tre rami. L'intervento di prima scelta è 
l'aneurismectomia quindi bisogna isolare l'aorta, clamparla sopra e sotto e fare un piccolo bypass 
tra l'origine dell'aorta e i vasi a valle. 



Poi ci sono degli aa "stranissimi" (aa delle arterie pancreaticoduodenale, gastroduodenale e 
pancreatiche) 

Fa vedere immagine di agenesia del tronco celiaco, con associato aa in un'unica arteria che nasceva 
dall'aorta, molto grande che vascolarizzava tutto. Abbiamo isolato girando sulla destra il blocco 
duodenopancreatico, abbiamo preso questo grosso vaso aneurismatico e l'abbiamo attaccato sotto. 
Questo era un aa della pancreaticoduodenale associato ad un agenesia del tronco celiaco. Per 
fortuna rari, difficili come sede e sono sintomatici specie quando sono così grossi, il paziente avrà 
vaghi dolori addominali. 



Aa dell'arteria renale 

Quasi sempre legati a fibrodisplasia, possono essere concomitanti all'ipertensione. Come tutti sono 
asintomatici, il rischio di rottura non è alto, però quando cominciano a superare i 2,5 cm per una 
questione di tensione bisogna cominciare a pensare di trattarli. In genere non si fa il trattamento 
endovascolare, si ricostruisce chirurgicamente (aneurismectomia). 



Fa vedere altre immagini: 

• Aa epatico molto grande a seguito di chemio embolizzazione, bisogna trattarlo per il rischio 
di rottura. 

• Altro trattato con micro sfere 



Complicanze delle procedure 



Possibilità di avere altri aa, come in un caso trattato con procedura endovascolare in cui come 
complicanza si è formato aa della gastroduodenale. 



Mi interessano più delle cose generali (anche perché queste slide erano tratte da una conferenza 
incentrata su casi clinici), quello che mi interessa resti sono le conclusioni: 

Il trattamento endovascolare in generale è 

• Meno invasivo 

• Riduce i tempi di degenza (importante anche in termini di maggiori risorse) 

• Permette di raggiungere lesioni difficilmente aggredibili chirurgicamente 

• In caso di insuccesso, l'intervento chirurgico è sempre possibile 



La chirurgia tradizionale 

• Mantiene un definito campo di applicazione 

• Quasi sempre di sceglie in condizioni di urgenza 

• Si sceglie per le lesioni che non si possono trattare 

• Se non ci sono circoli collaterali, si fa la ricostruzione arteriosa 



Digressione su questione trattamento endovascolare vs chirurgia, anche applicata ad altre branche 
mediche: la prof dice di aver letto in "Doctor news", rivista online, che l'incidenza di recidive a 
distanza è minore nella chirurgia open rispetto a quella robotica (si parla di cistectomia per 
neoplasia vescicale) - la prof non specifica molto bene, parla un po' in generale di un "ritorno" 
verso la chirurgia tradizionale. La prof sottolinea che la mini invasività è un principio importante, 
ma che non bisogna privilegiarlo a tutti i costi, bisogna soppesare da una parte l'aspettativa di vita 
nei pazienti giovani ad esempio, preferendo tecniche più sicure, e dall'altra il beneficio per un 
paziente anziano della riduzione dei tempi di degenza, laddove si potrebbe invece preferire una 
tecnica mini invasiva. 



Altra digressione su maggiore efficienza organizzativa in USA: gli esami sono richiesti alla mattina, 
e alla sera stessa è possibile la valutazione. Questo accelera di molto l'iter diagnostico e terapeutico 
e riduce i tempi di degenza. 



Digressione sul fatto che il trend di chi sceglie di fare il chirurgo è in discesa, anche in USA 



La prof dice che si recupererà la lezione di giovedì scorso giovedì prossimo dalle 16.30 alle 18. 



Lezione vuota. 



Lezione di Clinica chirurgica del 14/5/2015 (1) 



Sbobinatatore: Tosi Michele. Revisore: Graizzaro Alberto. 
Argomento: Trombosi Venosa Profonda. 
Professore: Elda Raggio. 

Lezione di Clinica chirurgica del 14/05/2015 

Prof. ssa B aggio 



Argomento: TVP 



NdR: la prof non riesce ad aprire le slides per cui la prima parte della lezione viene svolta a braccio 



La TVP è una patologia ubiquitaria che possiamo dividere in 2 grandi capitoli: 

1 . Pazienti con TVP a seguito di un fattore di rischio che magari si aggiunge a fattori 
costituzionali (p.es: pz che sono ricoverati in ospedale per patologie completamente diverse 
e in cui la TVP insorge come complicanza legata all'immobilità, alla chirurgia che è stata 
fatta, e così via) 

2. Pazienti con TVP a domicilio apparentemente sine causa 



L'aspetto che riguarda tutti i malati indipendentemente dalla specialità è la necessità di fare 
profilassi e di farla a tutti coloro che vengono ricoverati in ospedale per un periodo più o meno 
lungo di immobilizzazione, per un intervento più o meno complesso. Si lasciano fuori dalla 
profilassi della TVP in chirurgia solo pazienti giovani che abbiano un intervento che dura meno di 
Ih e che riprendano a muoversi immediatamente. 



Problemi più grossi 



1. Complicanze emodinamiche che possono accadere perché un vaso del circolo profondo si è 
ostruito 

2. Embolizzazione 



Lo spettro dei quadri clinici dell'embolia polmonare è piuttosto ampio: 

• 10% dei decessi immediati, che noi etichettiamo come cardiovascolari, sono in realtà legati 
ad embolie polmonari seguenti TVP silenti. Nelle autopsie fatte in grossi centri su larghe 
serie quasi l'8% delle morti improvvise è da EP con diagnosi non nota, cioè nessuno lo 
sapeva (NdR: la prof non ha le slides e cita le percentuali in modo indicativo, per questo 
sono diverse fra una frase e l'altra) 

• Un tempo, quando le donne che avevano partorito stavano a letto un bel po', era un classico 
che ai primi momenti in cui si alzavano gli venisse un'embolia polmonare e ci restassero 

• Pazienti clinicamente asintomatici 

• Nel mezzo, fra i pazienti che muoiono e quelli asintomatici, c'è un 60-70% di altri quadri 
possibili: 

o Pazienti con insufficienza respiratoria acuta in PS che vanno direttamente in 

rianimazione 
o Pazienti ambulatoriali con gamba gonfia e tosse 



È chiaro che una patologia che ha un' 8- 10% di mortalità più tutta la morbilità è una patologia che è 
preferibile prevenire piuttosto che trattare. Anche perché, se dobbiamo ragionare in termini di 
trattamento della TVP, prima del trattamento viene la diagnosi e sulla diagnosi di TVP nascono le 
problematiche perché la diagnosi clinica di TVP è estremamente fallace. Di fronte ad un paziente 
abbiamo circa il 50% di probabilità di sbagliare diagnosi sia nel senso di conferma che di esclusione 
di una TVP. Una patologia in cui la clinica è così poco affidabile da avere un 50% di sbagliare da 
qualsiasi parte la si guardi, è una patologia che è importante inquadrare in maniera corretta e per 
quanto si riferisce alla sua incidenza nel post-operatorio trattare in prevenzione in maniera corretta. 



Vi sono chiaramente alcune patologie, alcune specialità, in cui l'incidenza di TVP è elevata: 

• I pazienti ortopedici, prima che venisse acclarata la necessità della profilassi, avevano un 
30-35% di incidenza; ma anche oggi protesi del ginocchio e protesi d'anca, a dispetto della 
miglior prevenzione, hanno ugualmente un'incidenza post-operatoria di circa il 10% 
(essendo in profilassi è una trombosi contenuta, magari si manifesta dopo 2-3 settimane 
quando il paziente ricomincia a mettersi in piedi) 

• Nel paziente chirurgico in chirurgia generale l'incidenza è circa 20%, quindi viene 
praticamente tutta coperta dalla profilassi, ad eccezione della chirurgia oncologica e della 
chirurgia del piccolo bacino 



La chirurgia vascolare è l'unica specialità in cui l'incidenza è bassa perché prima di qualsiasi 
intervento viene fatto Ice di eparina ev (=5000 UI). Il paziente si scoagula completamente, se gli 
facessimo l'aPTT lo troveremmo >10 che è il limite della macchina. 



La profilassi della TVP pian piano negli ultimi 15 anni ha conquistato moltissimo terreno, ha 
superato le resistenze dei chirurghi che temevano che la profilassi potesse causare emorragie, e 
adesso è automatica, obbligatoria: se operate un paziente senza fargli profilassi eparinica e questo fa 
una TVP può chiedervi legalmente conto del perché ha avuto una TVP, a meno che nel pre- 
operatorio non aveste ragionato sulla storia del paziente (p.es in caso di grave trombocitopenia va 
riportato nel diario clinico che valutati i rischi e i benefici della profilassi con eparina a basso PM si 
decide per la non profilassi). Quindi si può anche aver sbagliato a non fare la profilassi ma, se lo si è 
scritto nel diario clinico, non si può essere accusati di non aver pensato e deciso che in scienza e 
coscienza per quel paziente era preferibile non fare la profilassi eparinica e usare invece dei sistemi 
di profilassi come l'elastocompressione, che va comunque fatta. Le calze antitrombo hanno in 
genere una pressione che varia fra 18 e massimo 25 mmHg (NdR: in realtà più avanti viene 
descritta da slide una classificazione con valori anche più elevati), cioè vanno benissimo a meno che 
il paziente non abbia di base una grave patologia venosa con grosse varici oppure sia un paziente 
prevalentemente allettato. 



NdR: da questo momento in poi la prof è riuscita ad aprire le slides ! 



Anatomia del sistema venoso 

La saltiamo. Vorrei solo che ricordaste che tutto è centripeto salvo le perforanti, che sono più di 
180, dal circolo superficiale a quello profondo. Dovete pensare al circolo venoso come ad un 
sistema binario in cui il circolo venoso superficiale drena in quello profondo che drena al cuore. Il 
circolo superficiale riporta indietro l'80% del sangue venoso a fronte del 20% del circolo profondo. 
Questi sono capisaldi da ricordare per comprendere come l'alterazione di questo banale sistema 
idraulico sia responsabile della comparsa a distanza di tempo variabile dall'episodio di TVP della 
sindrome post-trombotica. 



Definizione di TVP 

Formazione di materiale trombotico all'interno di una o più vene del circolo profondo. 



TVP degli arti superiori 

Parleremo prevalentemente per le complicanze precoci e a distanza degli arti inferiori, ma esiste 
anche la TVP degli arti superiori (sindrome di Paget-von Schròtter) in cui si chiude la vena 
ascellare o la succlavia. Viene chiamata anche trombosi da sforzo perché viene a chi usa molto il 
cingolo scapolare. È fortunatamente abbastanza poco frequente, mentre molto più frequente è la 
trombosi della succlavia o diretta o proveniente dalla giugulare in seguito al posizionamento di un 
CVC (sono pz ematologici, oncologici, in rianimazione, in cui c'è bisogno di una grande via di 
accesso e intorno al catetere per quanto siliconato, per quanto antiaderente, si possono formare dei 



trombi e si può arrivare a chiudere la vena). Fortunatamente dagli arti superiori l'incidenza di 
embolia polmonare è molto minore rispetto all'arto inferiore. 



Fattori predisponenti 

• Immobilità forzata 

• Interventi chirurgici 

• Traumi 

• Aumentata coagulabilità ematica 

• Diminuita attività fibrinolitica (questo vale prevalentemente per i primi giorni di puerperio) 

• Deficit congeniti di fattori coagulativi 



Il triangolo di Virchow è ancora oggi valido. Lui ha avuto l'intuizione di dire "o è il contenente o è 
il contenuto". O è il danno endoteliale o è il rallentamento del flusso o è un difetto della 
coagulazione. Le scoperte negli anni non hanno fatto altro che aumentare questi 3 capitoli. 



Fisiopatologia 

In genere il trombo si forma nelle tasche valvolari dove nei rallentamenti di flusso ci sono dei 
vortici che favoriscono l'adesione piastrinica, tant'è vero che ci sono anche dei piccoli trombi che si 
formano e si Usano in ciascuno di noi, privi di significato. Ma in alcune situazioni i trombi delle 
tasche valvolare possono progredire verso l'alto e quindi determinare un'occlusione del vaso. Nel 
momento in cui un vaso è chiuso, si chiude andando verso l'alto fino alla prima collaterale che lo 
tiene aperto e andando verso il basso lo stesso (per fare un esempio arterioso, perché il principio è 
lo stesso, nella carotide interna non ci sono collaterali dal momento in cui si biforca fino alla 
cerebrale anteriore: questo vuol dire che se si chiude l'origine della carotide interna si chiude tutto). 



Distretti colpiti 



Trombosi distale: distretto tibio-surale (dal ginocchio in giù) 
Trombosi prossimale: distretto iliaco-femoro-popliteo 



Diagnosi clinica di TVP 

80% clinicamente asintomatiche. La clinica spesso è fuorviante e la diagnosi è un terno al lotto. 



In un paziente con un arto inferiore come quello delle immagini (slide 8-9) la diagnosi di TVP è 
facile per la differenza di volume fra i due arti e per la presenza di iperemia (in particolare 
nell'immagine della slide 9 il paziente era paraplegico in seguito ad incidente stradale e si nota 
l'ipotrofia dell'arto controlaterale). Ma non sempre la TVP è così, con tutto l'asse venoso chiuso, 
anzi rappresenta una rarità. Molte volte il paziente arriva con un arto simile al controlaterale, dice 
che gli fa un po' male la gamba: le diagnosi differenziali sono una miriade e quindi se non faccio 
una flow-chart che mi permetta di arrivare con certezza alla diagnosi c'è un'elevata probabilità di 
sviluppare subito un'embolia polmonare e a distanza di tempo una sindrome post-trombotica. 



Inizialmente sintomi aspecifici: 

• Malessere generale 

• Dolenzia agli arti 

• Crampi 

• Angoscia/senso di morte imminente 



Un paio di casi clinici per chiarire quanto la comprensione della TVP sia modesta: 

1. Pz con dolore all'arto inferiore, con un "cordone" duro e rosso alla coscia, fa un eco-color- 
doppler che rileva una vena trombizzata. In anamnesi intervento su seminoma del testicolo 
con follo w-up buono. Visitato dalla prof il pz riferisce un supposto focolaio di 
broncopolmonite che spinge la prof a richiedere immediatamente una angio-TC dei vasi 
polmonari, la quale rileva un embolia polmonare alla base di sx. E vero che sono possibili 
associazioni strane, ma che questo paziente avesse nello stesso mese una varicoflebite di 
coscia e una broncopolmonite era poco probabile quindi bisognava almeno porsi il 
problema. Inoltre in circa il 25% dei problemi superficiali attraverso le perforanti la 
trombosi può interessare il circolo profondo. 

2. Ragazzo viene a farsi vedere per gamba gonfia (in agosto). In anamnesi incidente stradale a 
maggio per il quale ha portato un tutore al ginocchio e ha fatto la profilassi regolare. Quando 
sospende il tutore riprende a camminare e sospende anche l'eparina profilattica. In agosto 
viene ricoverato in pneumologia di un ospedale della provincia di Verona con diagnosi di 
focolaio broncopneumonico bilaterale (il paziente riferisce di lavorare dove c'è molta aria 
condizionata). Clamoroso errore medico: in realtà aveva avuto una TVP probabilmente già 
prima di sospendere la terapia con eparina e finché la prendeva contenuta dalla stessa, 
quindi alla sospensione ha avuto un'embolia polmonare bilaterale e contestualmente avendo 
ripreso a camminare per pressione idrostatica la gamba si è gonfiata. 



Quindi se un quadro clinico di TVP/EP ha una così elevata percentuale di asintomaticità clinica sul 
momento bisogna pensarci sempre e fare uno studio più accurato. Tra l'altro l'edema che ci 
aspettiamo in una TVP, in un paziente allettato che non cammina e che non ha la stazione eretta può 
essere veramente molto modesto. Quindi la TVP la si trova se la si cerca. 



2 segni clinici: 



• Segno di Homans: limitazione dolorosa alla dorsiflessione passiva del piede (si contrae il 
polpaccio che quindi schiaccia le vene; steso meccanismo della marcia, è il motivo per cui il 
polpaccio viene chiamato "cuore periferico" e per cui alcune compagnie aeree consigliano di 
fare movimenti di dorsiflessione nei lunghi viaggi) 

• Segno di Bauer: dolore alla palpazione del polpaccio (il principio è lo stesso) 

Test di probabilità clinica 

Moltissimi ospedali stanno cercando di fare dei percorsi diagnostico -terapeutici (PDT). 



Score di Wells 



Cancro in attività 




Paralisi, paresi, ingessatura arto inferiore 




Recente allettamento e/o chirurgia maggiore 




Tensione localizzata lungo la distribuzione del sistema venoso profondo 




Rigonfiamento di un arto intero 




Aumento circonferenza polpaccio (> 3cm. rispetto al lato sano, fino a lem è 
considerato nella variabilità fra un emisoma e l'altro) 




Edema molle dell'arto sintomatico 




Vene collaterali superficiali (non varicose) 




Diagnosi alternativa 


-2 






PROBABILITÀ 




Alta 


Uguale o superiore a 3 


Moderata 


1-2 


Bassa 


Uguale od inferiore a 0 







Perché è importante fare lo score di Wells? 



Perché non in tutte le strutture è disponibile h24 un professionista in grado di fare eco colordoppler, 
che è l'unica diagnosi di certezza. Per cui sapere la alta o bassa probabilità che sia una TVP aiuta. 
Se di sera arriva un paziente con probabilità alta e non è disponibile l'eco colordoppler, un 
bendaggio e un'iniezione di eparina se fino a quando la mattina dopo non è possibile farla "non 
hanno mai ammazzato nessuno" e ci si protegge contro il rischio che sviluppi complicanze come EP 
e sindrome post-trombotica. 



NdR: descrive l'istogramma della slide 13 che raffigura rispetto alla probabilità l'incidenza di 
eventi tromboembolici nei 3 mesi successivi. Nella bassa probabilità l'incidenza di eventi 
tromboembolici è molto bassa. Nella media probabilità l'incidenza è stata accettabile. Nell'alta 
probabilità l'incidenza è stata molto alta. 



Diagnosi differenziale 

1. Affezioni muscolo-tendinee 

a. Traumi 

b. Stiramenti/strappi 

c. Sinoviti 

d. Cisti di Baker (una cisti della membrana sinoviale del ginocchio che può arrivare anche ad 
essere molto grossa e comprimere e rendere più difficile il ritorno venoso, di conseguenza 
l'arto si gonfia; oppure può rompersi e il liquido scende e mi dà edema dell'arto) 

1. Linfopatie 

a. Linfedemi idiopatici e secondari 

2. Flebopatie 

a. Compressione ab extrinseco (p.es. da "pacchetti" linfonodali inguinali che 
comprimono la vena femorale o la vena iliaca possono dare edema a valle) 

b. Colate neoplastiche (possono comprimere anche la VCI e quindi l'edema è bilaterale 
o nel caso di neoplasie della vescica e dell'apparato genitale femminile possono 
comprimere le iliache e quindi sono monolaterali) 

3. Edemi sistemici (normalmente sono bilaterali, ma può capitare più facilmente nel paziente 
allettato che siano monolaterali e in genere l'edema ha un coinvolgimento dell'avampiede 
molto importante) 

a. Cardiogeno 

b. Nefrogeno 

c. Disprotidemico 



Diagnosi strumentale-laboratoristica di TVP 

• Flebografia: da dimenticare, non viene più fatta 

• D-dimero : è un prodotto di degradazione della fibrina, indica semplicemente che il sistema 
della fibrina è attivato (cut-off 

• Eco colordoppler : è il gold standard, ma non sempre disponibile h24 anche negli ospedali 
grandi (in caso si può fare bendaggio e puntura di eparina oppure provare a fare la CUS). È 



difficile da imparare, richiede expertise, in particolare per tutto quello che si riferisce alle 
vene dal ginocchio in giù perché sono piccoli vasi immersi nelle masse muscolari e quindi 
difficili da vedere (ripasso di anatomia del sistema venoso profondo: una vena femorale 
comune, ma qualche volta 2 femorali superficiali, qualche volta 2 poplitee e dal ginocchio in 
giù 5-6 vasi: 2 tibiali anteriori, 2 tibiali posteriori, di solito l'interossea è una). 
• CUS (Compression UltraSound) : parte dal presupposto che la vena in cui scorre il sangue 
non avendo la parete muscolare dell'arteria è facilmente comprimibile con la pressione della 
sonda. È una metodica abbastanza semplice che molti professionisti dei PS stanno 
imparando, in alternativa la fa il radiologo che è di guardia h24. Sta pian piano 
aggiungendosi ad una serie di indagini, nessuna delle quali è assoluta (D-dimero ha solo 
valore predittivo negativo, ha alta sensibilità ma bassa specificità; la tesi di uno 
specializzando della prof ha rilevato come su 120 pazienti di PS solo meno dell' 11% siano 
stati esclusi dal proseguire l'iter diagnostico per un D-dimero negativo). In alcuni ospedali il 
D-dimero non è all'inizio della flow-chart, ma è dopo lo score di Wells e la CUS. Nel nostro 
PS si fa prima il D-dimero dopo di che si decide come andare avanti. La CUS è molto facile, 
ma ha il limite che si ferma alle vene facilmente comprimibili quindi vena femorale comune, 
femorale superficiale e poplitea. Poiché le trombosi dal ginocchio in giù sono circa il 25% 
con questo sistema fattibile in qualsiasi momento della giornata in tutti i PS, può scappare 
circa il 25% dei pazienti. Chi propugna questo sistema sostiene che però le trombosi distali 
sono quelle che embolizzano meno, tuttavia le trombosi distali non trattate hanno un rischio 
di progressione verso l'alto. Inoltre possono scappare le trombosi delle vene gemellari e 
delle vene del soleo, le famose trombosi isolate, che paradossalmente fanno più male di una 
trombosi poplitea perché c'è più massa muscolare e sono proprio dentro e quindi ogni 
minima contrazione si traduce in una sollecitazione delle fibre nervose e il paziente zoppica 
anche pesantemente. Quindi le trombosi distali dei vasi sottopoplitei, che comprendono le 
vene tibiali anteriori e posteriori e interassea senza dimenticare le vene muscolari, se non fa 
l'eco colordoppler un ecografista bravo scappano. Questi pazienti sono numericamente 
molto frequenti in guardia medica, sostituzione medico di base, PS e il problema con questo 
tipo di flow-chart è quello di dire di non poter garantire di fare diagnosi nel 100% dei casi 
h24 e quindi fare una diagnosi di probabilità il più accurata possibile. Per questi pazienti 
esclusi da una diagnosi precisa forse in una buona parte non succede niente, ma una certa 
percentuale di loro progredirà, diventerà sintomatica e bisognerà sperare che non abbia fatto 
un'embolia polmonare. (NdR: discorso rielaborato e integrato con le risposte alle domande 
per renderlo studiabile) 



La miglior diagnostica è D-dimero con eco colordoppler, laddove non sia possibile allora D-dimero 
con CUS (che può essere fatta dal personale di PS come l'eco FAST, oppure dal radiologo di 
turno). 



Trattamento abituale della TVP 

A. Terapia anticoagulante (NdR: la prof disegna uno schema alla lavagna che riporto sotto 
forma di elenco) 

o Eparina standard (HS/SH) 

- Eparina sodica: solo endovena; Ice = 5000 UI 

■ Eparina calcica (calciparina è un nome commerciale): solo sottocute; 0,2cc = 
5000 UI; se si fa profilassi: 0,5cc = 12500 UI 



■ L'eparina standard si monitora con l'aPTT 

- E una miscela di eparine a vario peso molecolare (4000-40000 Da) 

■ È disponibile un antagonista che è il solfato di protamina 

■ Nella profilassi della TVP non si usano quasi mai perché servono 2 
somministrazioni/die a fronte della monosomministrazione dell'eparina a 
basso peso molecolare, che oggi è largamente disponibile e non più riservata 
a specialità come ortopedia e ostetricia 

L'eparina sodica invece ha molti utilizzi: prima di qualsiasi intervento di 
chirurgia vascolare o cardiaca in cui l'interesse è scoagulare il paziente; in 
associazione ad altre terapie quando nel sistema arterioso o venoso c'è un 
catetere perché col fibrinolitico da solo si scioglie il trombo ma non si 
impedisce la formazione di nuovi trombi; nelle embolie polmonari in cui 
soprattutto nelle fasi iniziali si preferisce avere un'azione molto rapida; in 
altre patologie non la si usa quasi più 

- Esempio di dosaggio terapeutico in un paziente di 70kg con TVP ed embolia 
polmonare: si comincia con 400 Ul/kg, quindi 400x70 = 28000 UI = 6cc che 
vanno diluiti in flebo nelle 24h. 

■ I diversi nomi commerciali non contano perché si prescrive il dosaggio in 
Ul/kg o in ce 

o Eparina a basso peso molecolare (LMWH) 
Solo sottocute 

■ La ricerca ha evidenziato che più il peso molecolare è basso più alta è la 
protezione a fronte del rischio trombotico e più basso il rischio emorragico e 
quindi ogni ditta ha selezionato il proprio peso molecolare e quindi le 
posologie, la somministrazione e la possibilità di usarle in gravidanza variano 
da farmaco a farmaco 

■ Il paziente sanguina meno perché hanno minore affinità con le piastrine 

- Non sono disponibili antagonisti 

- In profilassi si fa monosomministrazione mentre in terapia le 
somministrazioni sono 2; fa eccezione il Seledie (NdR: nadroparina calcica) 
che si fa in monodose 

B. In associazione alla terapia anticoagulante 
o Elastocompres sione 

■ Riduce l'edema 

■ Migliora la funzione di pompa muscolare 

■ Riduce ipertensione venosa 

- Protegge il microcircolo 
Ha funzione antalgica 

- Ha indicazione nella fase acuta 

- L'utilizzo è variabile. Secondo alcuni è un costo aggiuntivo inutile, ma 
secondo molti studi c'è una diminuzione enorme dell'incidenza della 
sindrome post-trombotica che può condurre a quadri estremamente 
invalidanti. Le linee guida NICE (slide 23) dicono che in 2 studi su 374 
pazienti c'è stata un'importante riduzione di sindrome post-trombotica nel 
gruppo che aveva portato la calza elastica almeno da 2 anni: l'incidenza era 
del 22% in chi portava la calza, quindi nemmeno la calza protegge del tutto; 
chi non portava la calza aveva un'incidenza di quasi 1 su 2. (Digressione: uno 
dei primi segni di sindrome post-trombotica è il cambiamento di colore della 
caviglia dovuto alla dilatazione dei piccoli vasi che diventano evidenti: 
bisogna insegnare al paziente a controllarsi). 

Le calze sono divise in classi: 



- Classe 0: calze riposanti, che vengono vendute in denari (20, 40, 70 = 
10 mmHg, 140 = 15-18 mmHg), una misura di tessitura che non ha 
molto senso, bisognerebbe abituarsi a parlare di mmHg 

■ Classe I: 20-30 mmHg 

■ Classe II: 30-40 mmHg, è la più utilizzata dai pazienti con TVP 

- Classe III: 40-50 mmHg, si usa nelle gravi sindromi post-trombotiche 

■ Classe IV: 50-60 mmHg, si usa nei gravi linfedemi 

■ Attenzione: le calze prodotte da ditte estere possono avere pressioni 
diverse rispetto a quelle italiane perché la corrispondenza fra le classi 
non è uguale fra i diversi paesi (NdR: la prof legge la slide 25 e fa una 
breve digressione sul perché le calze costino tanto) 

■ Nell'immediato non si mette la calza ma si fa il bendaggio 
o Deambulazione precoce : un tempo tutti stavano allettati almeno 2 settimane, adesso 
quasi tutti sono d'accordo nel far restare a letto solo una modesta quantità di pazienti 
rimane a letto. Ci sono tutta una serie di studi (slide 27-29) che rilevano che, 
nonostante la paura che il movimento muscolare potesse scatenare un'embolia 
polmonare, non c'è differenza fra pazienti che portano la compressione, pazienti che 
camminano e pazienti allettati. Ci sono addirittura degli studi in cui si vede che 
camminare con l'elastocompressione riduce la probabilità di sindrome post- 
trombotica. 

o Filtri cavali (in rari casi) : vengono spiegati nella seconda parte della lezione 
C. In alternativa alla terapia anticoagulante 

o Trombolisi sistemica ev con urochinasi, rtPA, etc 
o Trombolisi con catetere intravenoso 

o Trombectomia chirurgica (ovvero si fa un'incisione inguinale, si apre la vena e si 
preme fuori il trombo) 



Lezione di Clinica chirurgica del 14/5/2015 (2) 



Sbobinatatore: Reffo Elena. Revisore: Faccin Giulia. 

Argomento: TVP (continuazione), ELASTOCOMPRESSIONE E BENDAGGI. 

Professore: Raggio. 

Lezione di clinica chirurgica del 14.05.2015 



Sbobinatore: Elena Reffo 
Revisore: Giulia Faccin 



Per quanto mi è stato possibile ho integrato la sbobina e i discorsi della prof con quanto riportato 
nelle slide, ma inserisco comunque i numeri di slide per le immagini, NDR. 

TVP (continuazione) 

(I riferimenti alle slide si riferiscono alla lezione "TVP 2015", iniziata nella lezione precedente, ndr) 

La TVP viene trattata con terapia anticoagulante a base di eparine a basso peso molecolare, 
associata sempre all'elastocompressione e alla deambulazione precoce (salvo rari casi), e in 
alcuni casi all'applicazione di filtri cavali, su cui il dibattito è ancora aperto. 

FILTRI CAVALI 

[Il filtro cavale è un dispositivo metallico, a forma di ombrello, che viene posizionato, per via 
percutanea venosa attraverso la giugulare interna o la femorale comune, all'interno della vena cava 
inferiore subito al di sotto della confluenza delle vene renali. Serve a "filtrare" il sangue proveniente 
dalla vena cava inferiore impedendo che i coaguli ematici, proveniente dagli arti inferiori o dalla 
stessa vena cava (per esempio in corso di trombosi), migrando vadano a tappare l'arteria polmonare. 
Può essere temporaneo o permanente, (informazioni rielaborate da internet, NDR)] 

(slide 30) 

Ne esistono di forme diverse, alcuni sono dotati di uncini. 

Nella slide ne vediamo tre permanenti e uno temporaneo (nella foto in basso), quest'ultimo dotato 
di un sistema di aggancio per rimuoverlo. 

(slide 31) 

Nell'immagine radiografica vediamo la vena iliaca destra libera e notiamo in vena cava un trombo 
flottante, in questo caso dotato di una base d'impianto pericolosamente piccola per cui il trombo ha 
un elevato rischio di distaccarsi. A fronte di una base d'impianto così piccola, il medico non si 
limiterà ad utilizzare la terapia anticoagulante e fibrinolitica (la prof dice che "sarebbe da 
criminali", NDR), ma deciderà di installare un filtro cavale, la cui parte superiore è visibile in alto 
nell'immagine. 

Il rischio da evitare è che il trombo si stacchi e vada in arteria polmonare; la situazione peggiore è 
quella in cui il trombo è di entità tale, o va a porsi in una posizione tale, da ostruire entrambe le 
arterie polmonari (ovvero si pone a cavaliere tra l'imbocco delle due arterie polmonari). 

Trombosi venosa come condizione sine qua non per lo sviluppo di embolia polmonare 

(slide 32-34) 

"Tutte le volte che ho ritrovato trombi nell'arteria polmonare ho potuto provare nello stesso tempo 
la presenza di trombi nel distretto venoso. Considero la presenza dei primi come segno certo 
dell'esistenza -in data precedente- di altri trombi in una parte qualsiasi del distretto venoso." 
Virchow, 1858. 

Innumerevoli studi, hanno in seguito confermato l'intuizione di Virchow, dimostrando come la 
principale fonte di emboli polmonari siano il distretto degli arti inferiori e quello iliaco-cavale. 

(slide 35) 

Nell'immagine di destra vediamo un'angiografia dei vasi polmonari (ormai soppiantata dalla TAC), 
in cui la parte superiore del polmone destro è priva di vascolarizzazione. Nello stesso paziente 
riscontriamo una TVP di una parte delle vene di gamba (immagine di sinistra): distalmente il 



circolo profondo è chiuso, quello superficiale vicaria il flusso che poi rientra nel circolo profondo 
più prossimalmente. Questo meccanismo è anche alla base dello sviluppo delle varici secondarie, 
che si sviluppano sulle vene superficiali costrette a fare da circolo collaterale in seguito 
all'occlusione del circolo profondo (la prof fa un paragone esplicativo "un po ' come quando 
chiudono V autostrada e tutto il traffico passa per il centro di Verona, c 'è un intasamento ", NDR). 

Storia dei filtri cavali e tipi di filtri 

(slide 36-37) 

Nel 1965 venne introdotta la clip di Adams - De Weese, che veniva applicata al di sotto delle vene 
renali al fine di frammentare il flusso venoso e di impedire il passaggio di trombi. La cava era 
quindi chiusa per 2/3 e al di sopra il flusso era mantenuto dalle vene renali e quindi non c'era il 
rischio di trombosi per stagnazione. 
Questo è stato il primo sistema di filtrazione per il trombo. 

(slide 38-39) 

Al 1967 risale l'ombrello di Mobbin Uddin che fu, di fatto, il primo dispositivo di interruzione 
cavale di ampia disponibilità. Veniva introdotto per via chirurgica nella giugulare destra ma venne 
rapidamente abbandonato per l'alto tasso di trombosi cavali (60-73%). 

(slide 40-41) 

Agli inizi degli anni '70 venne introdotto il primo dispositivo "moderno" di interruzione cavale: il 
filtro di Kimray-Greenfield in acciaio inossidabile. 

Veniva introdotto per via chirurgica attraverso la vena giugulare interna destra o più raramente la 
vena femorale comune destra, con un introduttore da 29 French (promemoria: lmm=3Fr, 
lFr=l/3mm, NDR) quindi quasi delle dimensioni della vena (attualmente, quando per esempio si 
ripara un aneurisma aortico per via endovascolare l'introduttore più grosso che si possa utilizzare è 
da 18 Fr). Il tasso di trombosi in sede di inserzione era del 10-24%. 

(slide 42-44) 

Attualmente abbiamo la disponibilità di utilizzare: 

• Filtri permanenti , che generalmente vengono utilizzati nelle embolie recidivanti nonostante 
la terapia anticoagulante (per insuccesso o complicanze della terapia, NDR); 

• Filtri removibili , a breve mantenimento (circa 3 settimane), o a lungo mantenimento 
(massimo 6 mesi, per esempio nel paziente neuro chirurgico). 

Da un punto di vista tecnologico i filtri cavali hanno fatto passi da gigante e ne esiste un numero 
esorbitante. 

(slide 45-47) 

Tra i filtri permanenti: 

• Greenfiel titanio ; 

• Greenfield acciaio; 

• Bird's nest 

• LGM : autoespandibile e non dotato di uncini, compatibile con la RMN (non magnetico e a 
basso contenuto di ferro, prima di questo c'era il rischio che la risonanza magnetica con 
l'eccitazione del metallo muovesse il materiale), barre stabilizzatrici ampie, approccio 
giugulare o femorale; 



• Keeper : non dotato di uncini, materiale non trombo genico (lega di phynox), compatibile 
con la RMN, approccio giugulare o femorale, la parte superiore del filtro deve trovarsi al di 
sopra delle vene renali, in modo che il flusso proveniente da esse lo mantenga lavato; 

• Simon-Nitinol . 

(slide 48-50) 

Tra i filtri rimovibili, dotati di cateteri cavi attraverso cui si può anche infondere eparina: 

• Prolyser: materiali non trombo genici (Teflon/oro), consente fibrinolisi diretta (grazie al 
catetere cavo, NDR), introdotto anche per via brachiale viste le ridotte dimensioni; 

• Tempofilter : compatibile con la RMN, ampia superficie di contatto con la vena cava, tempo 
di impianto fino a 6 mesi. 

Indicazioni per l'installazione dei filtri 

(slide 51-53) 

Vediamo nell'immagine un lungo trombo che addirittura supera le vene renali, in parte adeso alla 
parete nel passaggio iliaco-cavale: qui il filtro avrebbe dovuto essere messo addirittura in posizione 
retro epatica. In questo caso quindi si è optato per la trombectomia. 

(slide 54-55) 

Indicazioni per i filtri definitivi: 

• Controindicazioni assolute al trattamento anticoagulante , per esempio un paziente con 
trauma cranico e emorragia intracranica che può fare solo elastocompressione, in alcuni 
ospedali attrezzati viene fatta la compressione pneumatica intermittente (applicazione di un 
manicotto gonfiabile che comprime ritmicamente i muscoli del polpaccio e della coscia, non 
ben tollerata dal paziente sveglio, NDR ); 

• Complicanze del trattamento anticoagulante ; 

• Fallimento della terapia anticoagulante (raro, trombo embolie ricorrenti accertate); 

• Pazienti con TVP e/o EP con scarsa riserva polmonare (raro, insulto embolico ex novo o 
recidivo), per esempio paziente con BPCO cronica con ipertensione polmonare primitiva 

Tutte le altre indicazioni sono controverse, a causa anche di risultati scientifici profondamente 
diversi. 

(slide 56) 

Indicazioni per I filtri temporanei. 

Le linee guida inglesi NICE (National Institute for Health and Care Excellence) raccomandano di 
offrire filtri cavali temporanei a pazienti con TVP o EP prossimale solo a coloro che non possono 
essere sottoposti a terapia anticoagulante, e di rimuovere il filtro cavale una volta che il paziente 
diventa eleggibile per la terapia anticoagulante. Siamo arrivati quindi a una selezione davvero 
molto stretta! 

(slide 57) 

Si può vedere nella tabella (Studio del 2012 pubblicato dal National Clinical Guideline Center) che 
la mortalità generale a 12 giorni in chi aveva il filtro cavale e chi non lo aveva era la stessa (2.5% ). 
La mortalità a 8 anni in pazienti con filtro cavale era del 49% VS 51.5% in pazienti senza il filtro. 
Sembra quindi non esservi una grande differenza, e l'argomento è tutt'ora molto dibattuto. 



SINDROME POST-TROMBOTICA 



(slide 58) 

Tradizionalmente il trattamento della TVP (terapia anticoagulante, deambulazione precoce, calza) si 
pone come obiettivi principali: 

• La prevenzione dell'embolia polmonare; 

• La prevenzione delle recidive tromboemboliche. 

Ma molto meno la prevenzione della sindrome post-trombotica! 
(slide 59) 

La sindrome post-trombotica è un insieme di quadri clinici che rappresentano le sequele di una 
trombosi venosa profonda. Il primum movens è l' alterazione valvolare e l' insufficienza venosa 
cronica in esiti di TVP. Se le valvole non funzionano il sangue segue le leggi di gravità e quindi 
scende verso il basso: in diagnostica vascolare questo è definito reflusso del circolo profondo . Il 
paziente prima o dopo avrà problemi di trofismo dell'arto, quando questo è sottoposto a reflusso 
persistente. 

(slide 60) 

L'incidenza è tra il 25 e il 50%, anche se alcuni studi recenti hanno rilevato valori diversi (vedi 
seguito). 

Nell'immagine si vede una classica sindrome post- trombotica, in questo caso è mal gestita e sporca 
(ovvero piena di fibrina). E ovviamente una condizione che peggiora molto la qualità di vita del 
paziente, non tanto per il dolore (sono in realtà molto meno dolorose di quello che si possa pensare), 
ma per una serie di fattori poco piacevoli: la gamba puzza, deve essere continuamente medicata, se 
il paziente mette la calza questa è bagnata dopo due ore, il movimento dell'articolazione è bloccato 
(perché i lunghi anni di filtrazione edematosa di proteine negli spazi intercellulari hanno bloccato 
l'articolazione). 

È un meccanismo estremamente complesso dal punto di vista microcircolatorio, ma il fondamentale 
take home message per il medico è che prevenirla è veramente importante, perchè nel momento 
in cui poi il paziente arriva ad avere un'ulcera la gestione è costosa sia per il SSN che per il paziente 
e la sua famiglia. 

(slide 61) 

La sindrome post-trombotica è, dunque, una complicanza a lungi termine della TVP che è 
caratterizzata da: 

• Dolore cronico persistente all'arto interessato; 

• Edema persistente; 

• Alterazioni del trofismo cutaneo; 

(slide 62) 

Si è visto che il 20% circa dei pazienti che porta la calza elastica dopo una TVP sviluppa comunque 
sindrome post-trombotica. E importante ricordare che, mentre un trombo arterioso non si autolisa 
mai, un trombo venoso nell'80% dei casi circa si ricanalizza, in una piccola percentuale si 
ricanalizza parzialmente e nel 10-15% dei casi lascia invece un'ostruzione permanente. Per spiegare 
questa diversa progressione, ci si orienta oggi verso una grossa componente infiammatoria, che 
rende difficile la lisi del trombo. Dunque, la combinazione di ostruzione permanente e risposta 
flogistica potrebbe spiegare perché qualcuno la sviluppa e qualcun altro no. 



Schematicamente possiamo dire che l'incidenza riportata dalla Letteratura è variabile, ma 
comunque elevata e legata a: 

• Entità della Risposta infiammatoria che influisce sulla risoluzione del trombo, sulla sua 
organizzazione e sui conseguenti danni residui di parete e valvolari; 

• Ostruzione venosa permanente ; 

• La combinazione di entrambe. 



La presenza di reflusso e/o ostruzione conduce all'edema, all'ipossia tissutale, alla fibrosi 
sottocutanea, all'ulcerazione, cui si aggiunge la disfunzione muscolare del polpaccio. 

In questo lavoro era riferito un 28% di sindrome post-trombotica moderata VS un 9% di grave, 
dunque incidenze comunque abbastanza elevate. 

(slide 63-64) 

Questo studio pubblicato su Blood nel 2002 "The post-thrombotic syndrome: current knowledge, 
controversies, and directions for futurr research" afferma che l'uso delle calze elastiche 
compressive dopo TVP riduce il rischio di sindrome post-trombotica, ( su questo qualcuno non è 
d'accordo), e previene il peggioramento della sindrome post-trombotica stabilizzata, (su questo 
invece c'è totale accordo). 

A conferma di ciò, nelle ulcere degli arti inferiori delle gravi sindromi post-trombotiche il 
trattamento di scelta è l'elastocompressione, che impedisce all'arto di gonfiarsi e che rimette in 
moto il circolo venoso. 

TVP ALTE 

Sindrome post-trombotica nelle TVP prossimali 

(slide 65) 

E proprio il fatto che le sindromi post-trombotiche sembrano avere incidenza più elevata nelle 
trombosi prossimali (femoro-iliaco-cavali), che ha risvegliato l'idea che forse quello che noi 
facciamo normalmente nelle TVP (e cioè sempre e a tutti solo eparina), nelle trombosi prossimali 
può non essere il massimo che possiamo fare. In anni recenti, la possibilità di utilizzare 
routinariamente metodiche intravascolari ha riportato l'attenzione sugli scarsi risultati clinici a 
distanza abitualmente ottenuti nelle TVP iliaco-femorali (e ha probabilmente riportato alla ribalta 
terapia trombolitica sistemica, terapia trombolitica intracatetere e trombectomia chirurgica e 
meccanica, riportate nella slide, NDR). 

Vi sono inoltre delle difficoltà legate al fatto che, mentre un tempo di TVP e sue complicanze si 
occupavano solo i chirurghi generale e vascolare, a causa della riduzione dei posti letto c'è stato 
uno shift di una parte di questi pazienti ai reparti internistici. 

(slide 66) 

Riguardo le TVP prossimali le linee guida NICE raccomandano di non offrire la terapia 
trombolitica sistemica a pazienti con embolia polmonare e stabilità emodinamica e di offrirla invece 
a pazienti con embolia polmonare e instabilità emodinamica (ricorda che le linee guida tengono 
conto anche dei costi). 

Terapia trombolitica intravascolare 



(slide 67-68) 

Recentemente si utilizza maggiormente la terapia trombolitica intravascolare piuttosto che la 
sistemica, ovvero si preferisce la somministrazione tramite catetere in quanto ritenuta un approccio 
più specifico e associato a minori complicanze emorragiche. 

Sono stati comparati in questo studio i risultati della terapia intravascolare VS sistemica: la 
mortalità nel primo gruppo è dell' 1.4%, nel secondo del 2.9%, abbiamo quindi una mortalità 
dimezzata! 

È intuitivo, infatti, che con la terapia intravascolare la quantità di fibrinolitico necessaria è molto 
minore (la metà) e saranno quindi molto minori anche gli effetti collaterali. 

In conclusione la terapia fibrinolitica quando deve essere somministrata si fa con il catetere. 

Anche nell'embolia polmonare massiva si può mettere il catetere in atrio e fare la fibrinolisi 
direttamente nell'arteria polmonare. 

Trombectomia chirurgica/meccanica 

(slide 69) 

La trombectomia meccanica potrebbe essere il futuro. L'industria ha predisposto degli strumenti 
con cui attraverso una metodica rotazionale il trombo viene micronizzato in particelle così piccole 
che anche se arrivano a livello polmonare non creano alcun danno. Non ci sono ancora dati riguardo 
il rapporto costi/benefici e il follow-up a lungo termine. 

(slide 70) 

Le linee guida della "Society of Vascular Surgery and the American Venous Forum" suggeriscono 
una strategia di rimozione precoce dei trombi in pazienti selezionati che rispondano ai seguenti 
criteri: 

• Primo episodio di trombosi iliaco femorale; 

• Durata dei sintomi inferiore a 14 giorni, quindi un trombo fresco, altrimenti non si stacca e 
non si scioglie; 

• A basso rischio di sanguinamento; 

• Buona aspettativa di vita; 

• Buona capacità funzionale e deambulazione. 

(la prof dice che gli americani nelle linee guida sono molto attenti questi fattori, ovvero tengono 
conto sia di questioni etiche che economiche, ad esempio per quanto riguarda gli aneurismi aortici 
con rischio di rottura, un paziente psichiatrico grave, non contattabile, con aspettativa di vita 
inferiore a un anno, non viene trattato, cosa che da noi sarebbe impensabile, NDR). 

(slide 71-72) 

La fibrinolisi e a volte la trombectomia sono raccomandate, secondo tali linee guida, anche in altre 
due situazioni, fortunatamente molto rare: 

• Phlegmasia alba dolens ; 

• Phlegmasia cerulea dolens : la gamba che vediamo nella foto è violacea, sembra quasi una 
gangrena. È una trombosi massiccia e se non si ristabilisce il più rapidamente possibile un 
minimo di drenaggio venoso, essendo chiuso il flusso in iliaca, femorale comune, 
superficiale, poplitea, abbiamo uno dei casi rari di gangrena venosa, e la gamba è persa. 

(da Wikipedia "sono entrambe conseguenze di una trombosi massiccia, in cui il drenaggio venoso 
diventa a carico esclusivo del circolo superficiale, che non è adeguato a sopportare tutto il carico 



ematico conferito alla gamba dal sistema arterioso. Ne risulta edema, dolore e pallore -phlegmasia 
alba- della gamba. Il passaggio successivo è l'occlusione del sistema venoso superficiale, che 
impedisce l 'outflow venoso dalla gamba -phlegmasia cerulea. La differenza principale tra le due è 
che nella cerulea si ha ischemia ", NDR) 

(slide 73) 

Sfortunatamente l'evidenza clinica che supporta le strategie di rimozione precoce del trombo, la lisi 
con catetere intravenoso, la lisi farmaco meccanica e la trombectomia chirurgica , è di bassa qualità. 
Sono necessari studi multicentrici randomizzati. Nonostante ciò, è importante la revisione 
sistematica degli studi che comparano queste tecniche con la terapia anticoagulante convenzionale 
in rapporto sia al quadro clinico in acuto che rispetto alla prevenzione della sindrome post- 
trombotica. 

Complicanze della TVP 

(slide 74) 

Principale complicanza è l'embolia polmonare . 

Sintomi: 

• Dispnea; 

• Dolore toracico; 

• Tachicardia; 

• Tosse e/o emoftoe (rara); 

• Ansia, sensazione di morte imminente. 



Diagnosi: 

• Angio TAC: attualmente è il presidio diagnostico di scelta. Anche nella trombosi dell'arto 
inferiore, dal momento che l'ECO color doppler può essere utilizzato solo fino al legamento 
inguinale, per valutare l'estensione del trombo al di sopra del legamento utilizziamo la TAC, 
e con lo stesso mezzo di contrasto facciamo anche la TAC dei vasi polmonari: in questo 
modo vengono spesso rilevate embolie polmonari asintomatiche. 

Tutte le altre metodiche presentano bias: 

• Rx torace: negativo nel 50% dei casi (non vede le embolie polmonari piccole); 

• Scintigrafia polmonare ventilatoria e perfusoria: se il paziente ha una broncopneumopatia il 
referto è alterato; 

• Arteriografia polmonare: è un esame estremamente invasivo. 



Terapia della TVP - trattamento domiciliare con LMWH 



(slide 75-77) 

Obiettivi della terapia, presidi terapeutici e eparina a basso peso molecolare sono stati trattati nella 
lezione precedente. 



(slide 78) 

Cosa è cambiato con l'eparina a basso peso molecolare? 



• Necessità di unica somministrazione o al massimo due somministrazioni al giorno; 

• Nessuna necessità di monitoraggio (perché non c'è modo di farlo); 

• Scarsa affinità con le piastrine che ha ridotto il rischio emorragico. 

Quindi il paziente una volta bendato va a casa con l'eparina, 
(slide 79-80) 

I criteri per la selezione del paziente per la terapia domiciliare sono: 

• Estensione della TVP e quadro clinico : paziente asintomatico per embolia polmonare con 
una trombosi che non arriva al legamento inguinale; 

• Alto rischio di sanguinamento ; 

• Riserva cardiopolmonare limitata ; 

• Necessità di ospedalizzazione per malattie concomitanti ; 

• Situazione familiare e logistica ; 

• Affidabilità del paziente . 



La prof racconta un aneddoto avvenuto ad un suo specializzando, il quale un venerdì sera viene 
chiamato dal PS per una consulenza: paziente di 53 anni, ali 'eco doppler si vede una trombosi 
limitata alla gamba, gli viene somministrata l'eparina (la prima dose viene fatta in ospedale). Il 
paziente torna la mattina dopo in gasping e muore. La famiglia immediatamente denuncia il medico 
per omicidio colposo. Viene eseguita l'autopsia e si rileva che il paziente è morto per infarto 
cardiaco massivo. Nessuno avrebbe escluso come causa di morte l 'embolia polmonare se il 
paziente non fosse stato sottoposto ad autopsia. 

ELASTOCOMPRESSIONE E BENDAGGI 

(I riferimenti alle slide si riferiscono alla lezione "ELASTOCOMPRESSIONE E BENDAGGI", 
NDR) 

Per prassi colui che fa il bendaggio è sempre il medico. Fare un buon bendaggio è più difficile di 
quanto possa sembrare, soprattutto perché può formare una sorta di "lacci" che possono creare delle 
lesioni. 

Le zone più a rischio di formazione di ulcere in seguito a bendaggio, soprattutto nei pazienti con le 
gambe magre, sono i punti di flessione, dove a volte i tendini sembrano corde, e la spina tibiale 
anteriore. La spina tibiale anteriore può essere ottusa o acuta, quella acuta è particolarmente a 
rischio. 

Tendenzialmente più il soggetto è magro e più la spina tibiale è acuta, maggiore è il rischio di 
provocare al paziente arrossamento/necrosi se metto male il bendaggio, e lo stesso può avvenire sul 
punto di flessione del piede. 

Dunque, prima di applicare un bendaggio bisogna assicurarsi: 

• Di non essere in presenza di edema cardiaco , nefrosico o disprotidemico , perché in una 
gamba molto gonfia possono stare litri di liquidi e se bendiamo la gamba rimettiamo in 
circolo i liquidi e rischiamo di precipitare la situazione del paziente, quindi se il paziente 



presenta un edema nefrosico o disprotidemico, prima si bendarlo è sempre bene accertarsi 
delle sue condizioni cardiologiche (se faccio il bendaggio non risolvo il problema ma 
"sposto" solo l'edema); 

• Che il paziente non abbia una grave arteriopatia ; 

• Di proteggere le salienze ossee e i tendini nel soggetto magro tramite l'interposizione di 
cotone tra la cute e il bendaggio compressivo. 

(slide 2) 

Requisiti della compressione con bende: 

• Estendersi in modo uniforme dalla base delle dita alla tuberosità tibiale; 

• Garantire un gradiente di pressione decrescente dalla caviglia al polpaccio; 

• Garantire una pressione adeguata all'entità dell'edema coesistente e dei caratteri dell'ulcera; 

• Garantire una pressione uniformemente distribuita sulle circonferenze anatomiche; 

• Mantenere la pressione originariamente applicata fino al cambio della medicazione 
successiva. 

(slide 5) 

Come eseguire il bendaggio: 

• A paziente sdraiato con un appoggio sotto la coscia che lo aiuti a mantenere la posizione; 

• Ad articolazione flessa. 

Compressione selettiva 

(slide 6-8) 

Protezione delle salienze con: 

• Cotone germanico; 

• Gomma piuma sottile; 

• Garza ripiegata. 

Si può esercitare una compressione selettiva, per esempio in posizione retro malleolare, che è una 
frequente sede di ulcera da insufficienza venosa. 

(slide 9) 

In alto a sinistra viene eseguita una compressione retro malleolare, a destra in sede d'ulcera, in 
basso a sinistra lungo una varicoflebite. 

Bendaggi a più strati 

(slide 10) 

Possono essere utilizzate più bende sovrapposte: ad esempio sotto alla benda compressiva può 
essere messa una benda allo Zinco, che sembra gessata, è anallergica, disinfettante e lenitiva, e 
viene messa a diretto contatto con la cute quando questa è arrossata o scura. 

Posizione per l'esecuzione del bendaggio 

(slide 11) 

Nelle immagini vediamo la posizione corretta da utilizzare per bendare la gamba, una volta fatto il 
piede, perché la caviglia in questo modo è flessa ed è appoggiata al torace. 



Un'altra possibilità è mettere il cubo sotto la gamba, però bisogna continuare a spostarsi. 

Una volta fatto il bendaggio a 8 sulla caviglia, possiamo salire a spirale ma è più difficile, e quindi è 

più facile andare a circondare la gamba e da lì scendere. 

Tecniche di bendaggio 

1) A spire circolari parallele 

(slide 12) 

In questo caso si sale a spirale sulla gamba. In un bendaggio efficace la spira successiva copre i 2/3 
della precedente (spesso le bende hanno una linea longitudinale mediana che ci guida 
nell'esecuzione del bendaggio). 

(slide 14) 

Caratteristiche del bendaggio a spirale: 

• Tecnica molto semplice; 

• Adatta a segmenti cilindrici; 

• Poco adatta per articolazione e segmenti conici. 

2) Incrociato a 8 

(slide 15) 

Inizio dal piede, vado alla caviglia e poi ritorno al piede, poi salgo e scendo alternativamente. E 
usato per bendaggi fissi, su gambe molto coniche e soprattutto sulle articolazioni, per la sua 
notevole stabilità. 

3) Tecnica casuale 

(slide 16) 

Si segue la tendenza spontanea di srotolamento della benda, (la prof non dice nulla, credo non si usi 
molto, NDR) 

Indicazioni alla calza 

(slide 18) 

• Varici primitive; 

• Varici in gravidanza; 

• Varicoflebiti; 

• TVP non in fase acuta; 

• Sindrome post-trombotica; 

• Lesioni trofiche; 

• Insufficienza primitiva pompa muscolare; 

• Profilassi antitrombotica; 

• Linf edemi; 

• Chirurgia del sistema venoso. 
Controindicazioni alla calza 



(slide 19) 



• Edemi di origine cardiaca; 

• Edemi di origine renale; 

• Gravissima arteriopatia. 

Classi di calze elastocompressive e relativa indicazione 

(slide 20-21) 

• Classe 0, 70 o 140 denari (15-18 mmHg): teleangectasie; 

• Classe I (20-30 mmHg): varici senza ipertensione venosa cioè con gamba che non presenta 
vasodilatazioni, cambi cromatici o altre alterazioni del trofismo (vengono chiamate "varici 
con caviglia bianca"); 

• Classe II (30-40 mmHg): varici primitive con ipertensione venosa, pregressa TVP, 
profilassi sindrome post-trombotica; 

. Classe III (40-50 mmHg) ; 
. Classe IV (50-60 mmHg) . 

La prof raccomanda di non chiamare lo specialista per decidere che calza dare al paziente! 

VARICOFLEBITE 

(slide 22) 

Si definisce varicoflebite la trombosi di una varice. (Si forma un nodulo duro, dolente e arrossato 
lungo il decorso dei vasi che diventa successivamente un cordone allungato, NDR). Non è una 
condizione grave, necessita della profilassi come la TVP ovvero eparine a basso peso molecolare e 
elastocompressione (vengono utilizzati anche FANS ed eventualmente antibiotici se infetta, NDR). 

Si esegue l' elastocompressione, perché: 

• Favorisce l'adesione del trombo; 

• Riduce la sintomatologia dolorosa; 

• Consente la deambulazione. 

Quindi, se arriva un paziente con un cordone rosso sulla gamba/coscia: 

• Se è su una varice non è un problema, è una complicanza naturale,va trattata come indicato 
precedentemente ; 

• Se è su una vena sana , va ricercata la causa della comparsa: può essere paraneoplastica, di 
accompagnamento a malattie reumatologiche, raramente da difetto della coagulazione. 

Un esempio di flebite superficiale su vena sana è la sindrome di Trousseau, ovvero una condizione 
paraneoplastica in cui si presentano eventi tromboembolici, che nella maggior parte dei casi 
compaiono a seguito di tumori dell'apparato digerente, del polmone, della prostata, delle ovaie. 
Prende il nome dal suo scopritore, Armand Trousseau, che la descrisse su sé stesso e morì in seguito 
di un cancro del pancreas (la prof l'ha solo accennata, ho rielaborato informazioni da Wikipedia, 
NDR) 



NB non usare il termine tromboflebite! 



TVP= trombosi del circolo profondo 

Varicoflebite= trombosi di varice 

TVS= trombosi del circolo superficiale su vena sana 



Lezione di Clinica chirurgica del 28/5/2015 (1) 



Sbobinatatore: Brentegani Giacomo. Revisore: Nalin Francesca. 
Argomento: INSUFFICIENZA CEREBRO VASCOLARE. 
Professore: B AGGIO. 

Per insufficienza cerebrovascolare intendiamo tutto ciò che avviene a carico dei TSA (tronchi 
sovraortici: arteria carotide, succlavia, vertebrale). La struttura delle arterie dei vasi del collo è una 
struttura particolare, cioè la costruzione elastica delle pareti delle arterie cerebrali ha una 
strutturazione diversa da quelle delle arterie degli arti, ad esempio andando a fare un ecodoppler si 
vede che nelle arterie degli arti si può vedere un tracciato che ricorda un ECG, mentre nelle arterie 
dei vasi del collo si può vedere una zona di flusso di base continua, questo perché il cervello ha 
bisogno di un flusso continuo e non di un flusso diastolico. La parte di vascolarizzazione anteriore, 
sostenuta dalla carotide interna e quella posteriore, sostenuta dall'arteria vertebrale, nella quasi 
totalità dei casi (salvo 10%) comunicano attraverso il tronco basilare, motivo per cui entro certi 
limiti l'emisistema di destra può compensare l'emisistema di sinistra, perché c'è il principio dei vasi 
comunicanti. Se il tronco basilare non è unico (10% dei pazienti) qualsiasi problematica ischemica 
risulta più impegnativa. 

Riguardo all'intervento chirurgico di stenosi carotidea, ci sono diverse scuole di pensiero: 

• interventi in anestesia generale, che si suddivide a sua volta in 2-3 scuole: 

1. dump and go , cioè isola l'arteria, clampa, sistema tutto e vai, cercando di essere il 
più veloce possibile. Questa espone al rischio che nei momenti in cui mettiamo i 3 
clump, uno sotto, uno sopra, uno per la carotide esterna, si toglie il minimo flusso 
che era presente precedentemente. A seconda della situazione del suo circolo 
collaterale, (può generare alterazioni del sistema cerebrale, ndr). Un metodo 
utilizzato in Germania è il monitoraggio con EEG durante l'intervento, quindi 
quando l'EEG si altera, significa che la vascolarizzazione non è buona. 

2. si utilizza un tubetto siliconato (shunt) a forma di T e si mette un'estremità verso 
l'alto nella carotide interna e l'altra verso il basso. Alle due estremità ci sono due 
palloncini gonfiabili, che se gonfiati con due rispettive siringhe chiudono il vaso a 
monte e a valle. Questo viene chiamato shunt di principio , che si differenzia dallo 
shunt on demand , che si utilizza solamente quando il paziente non risponde più 
adeguatamente allo stimolo verbale o non schiaccia l'oggetto che ha in mano. 
Siccome questa complicanza si sviluppa solamente nel 10% dei casi, alcuni 
sostengono che sia eccessivo utilizzare lo shunt di principio, considerando che 
quando si va ad inserire questo catetere nel vaso, si gratta la parete rischiando di 
mobilitare dei pezzetti di placca. 

• interventi in anestesia locoregionale, si fanno 2 iniezioni prendendo il plesso profondo, se 
mai aggiungendo anestesia locale (scuola a cui appartiene la profe, ndr). 

• (scuola in sviluppo, ndr) interventi in sola anestesia locale, cioè piano per piano si inietta 
anestesia senza la necessità dell'intervento dell'anestesista. 



Nelle ultime due scuole, è necessario che ci sia un collo accettabile, perché risulta più difficile 
intervenire soprattutto nei soggetti brachitipi, con colli corti e larghi, perché la carotide è profonda, 
il collo corto e si fa più fatica. 

Negli interventi in anestesia locale o locoregionale, durante l'intervento si mantiene un colloquio 
con il paziente chiedendogli come si chiama, come sta, dove abita, quanti figli ha, per assicurarsi 
che il paziente parli normalmente, perché il primo segno dell'ischemia cerebrale è l'incoordinazione 
verbale oppure ci può essere una perdita di coscienza completa. Un altro metodo è quello di dare al 
paziente nella mano controlaterale rispetto al lato dove si sta svolgendo l'intervento una paperella o 
una pallina, di quelle che quando si schiacciano fanno rumore, dicendo al paziente di continuare a 
schiacciarla, in questo modo si può evitare di parlare con il paziente, in quanto si continua a sentire 
il rumore dell'oggetto. 

Si ricorda che la carotide di sinistra vascolarizza l'encefalo di sinistra che comanda l'emisoma di 
destra, e viceversa la carotide di destra vascolarizza l'encefalo di destra che comanda l'emisoma di 
sinistra. Per cui quando si parla di emisindrome destra intendiamo che la carotide di sinistra ha 
avuto dei problemi. 



Terapia 

La terapia medica dell'insufficienza cerebrovascolare è la terapia antiaggregante che serve ad 
impedire che le piastrine si "attacchino" sulle placche aterosclerotiche. Questo vale per le placche 
carotidee, ma anche per quelle degli arti inferiori e coronarie. Questo fa parte della terapia per 
l'aterosclerosi, dove la terapia di scelta è: 

• Terapia antiaggregante in mono o duplice antiaggregazione(ASA lOOmg + clopidogrel 
[Plavix]). Oggi esiste un nuovo farmaco che mette insieme l'aspirina e il Clopidogrel, che si 
chiama DuoPlavin. 

(NB: la differenza tra Aspirinetta e Cardioaspirin consiste nel fatto che la Cardioaspirin oltre ai 
lOOmg di ASA contiene anche un po' di idrossido di alluminio [Maalox].) 

• Statine, che servono non solo ad abbassare il colesterolo, ma soprattutto per la loro azione 
di stabilità sulla placca, infatti il trattamento deve essere proseguito anche dopo che il 
colesterolo sia entrato nel range di normalità. Le placche possono avere diverse 
caratteristiche morfologiche: la migliore è la placca liscia , la peggiore è la placca ulcerata , 
passando per la placca irregolare . Più si mantengono le placche lisce, più si impedisce che la 
superficie della placca si rompa, meglio è per la malattia in generale. 

(Descrivendo due placche aterosclerotiche carotidee, ricorda che l'arteria coronaria interna, a 
dispetto del nome, l'interna è all'esterno e l'esterna è all'interno, infatti è quella che si porta alla 
lingua, alle orecchie, alla tiroide...) 

• Correzione dei fattori di rischio è fondamentale, cioè correggere l'ipertensione, il diabete, 
la dislipidemia. 

• Nella prevenzione secondaria si possono dare gli acidi omega. In commercio se ne trovano 
due: Eskim ed Esapent e contengono ciascuno lg di acidi omega, che hanno azione di 
protezione sull'endotelio, altrimenti si trovano nei supermercati a 300mg a capsula, quindi si 
devono prendere tre volte al giorno per raggiungere i 1000, ma sono a pagamento. 



La biforcazione carotidea in condizioni normali è aggredibile (chirurgicamente, ndr), poi ci sono 
delle variabili come ad esempio la biforcazione carotidea più bassa, che non crea alcun problema; e 
la biforcazione carotidea alta, che risulta essere più difficoltosa, perché è presente l'angolo della 
mandibola che può rendere difficile l'accesso sia per la diagnostica che per la chirurgia. 

Per la dinamica dei fluidi il luogo in cui più facilmente si formano le placche sono le biforcazioni, 
per cui le zone dove più facilmente troviamo le placche sono il bulbo e la biforcazione carotidea. 

Un problema emergente degli ultimi 2 anni è cosa fare nei pazienti asintomatici con ostruzione di 
placca >70% Nascet. Fino a qualche anno fa si trattavano con intervento chirurgico, alcuni oggi 
dicono che si dovrebbe fare il BMT (best medicai treatment), cioè si trattano i fattori di rischio e 
si somministrano statine, antiaggreganti, acidi omega. Inoltre stanno partendo alcuni trials che 
puntano a identificare i criteri per cui da 100 pazienti asintomatici possiamo ricavare quel 20-30% 
in cui da asintomatici possono diventare sintomatici. Le caratteristiche della placca sono uno degli 
unici criteri insieme alla velocità del picco sistolico con cui si possa dire se la placca non gli darà 
mai problemi oppure se ha delle caratteristiche che possono dare dei problemi. 

Le placche si differenziano inoltre in placche soft e hard: La placca soft è costituita da colesterolo e 
grassi, mentre la placca hard è costituita da un'elevata componente di calcio, nel mezzo c'è la 
placca mista. La soft è molto più pericolosa della hard, perché nella placca calcifica non ci sono 
eventi che velocemente possono peggiorare la placca. Il core lipidico della placca soft può 
sviluppare un'emorragia intraplacca, oppure può esserci una scala di grigi (all'eco color Doppler) 
che può suggerirci che quella placca non va bene. I rischi possibili sono due: 

1 . dentro la placca instabile c'è un'emorragia che porta a chiusura del vaso, quindi 
all'occlusione carotidea e nei pazienti che hanno un tronco basilare diviso (10-15%) può 
portare alla perdita di mezzo encefalo, quindi a una gravissima emiparesi; 

2. si rompe la superficie di placca con embolizzazione, il cui segno clinico è il TIA, e il residuo 
è una placca ulcerata. 

Quindi le linee guida consigliano tuttora di intervenire chirurgicamente nei pazienti sintomatici e 
quelli asintomatici con stenosi superiore al 70%, ma c'è in atto una grossa riflessione legata al fatto 
che se ne devono operare tanti che forse non avrebbero problemi per avere un minimo di beneficio. 
Quindi lo studio che si sta facendo con l'eco color Doppler o con la risonanza magnetica che ha dei 
programmi particolari per la placca è in questo momento l'unico criterio per cercare di capire quali 
sono le placche cosiddette vulnerabili. Ci sono anche degli studi ancora in fase di laboratorio alla 
ricerca del dosaggio di alcuni enzimi in circolo in grado di predire la vulnerabilità della placca, 
legata al fatto che la placca che si muove possa rilasciare in circolo degli elementi che fanno 
prevedere che si muoverà. 



Quadri clinici 

TIA (attacco ischemico transitorio): deficit neurologici che regrediscono completamente in 
ventiquattr'ore ma il più delle volte entro 15 minuti. Ad esempio il paziente viene da noi e dice di 
aver perso forza all'arto destro, ma è passato subito, oppure dice "sapevo cosa volevo dire ma non 
riuscivo a dirlo", oppure " ero completamente disorientato", " ho visto puntini neri solo da un 
occhio". Il TIA carotideo(90%) è molto più frequente del TIA vertebro -basilare. Quest'ultimo ha le 
stesse caratteristiche, cioè transitorio, ma è caratterizzato da vertigini, amnesia, caduta improvvisa, 



disartria, deficit motori, diplopia, disfagia, ma questo impone la diagnosi differenziale con 
problematiche di origine cardiaca. 

P-TIA: attacco ischemico che non finisce entro i 15 minuti, ma che regredisce completamente entro 
quattro settimane, cioè senza reliquati. 

RIND: ischemia reversibile con deficit neurologici, il recupero non è completo ma quasi, il paziente 
viene ad avere quasi tutto. 

ICTUS CEREBRI: evento peggiore. I sintomi sono variabili, inizio improvviso o graduale, si 
possono avere parestesie dal lato dell'emisoma che poi andrà incontro a paresi, con una variabile 
compromissione della coscienza. Tutto questo è controlaterale alla lesione. Possiamo avere anche 
disturbi del linguaggio, nella maggior parte dei casi quando è interessato l'emisoma di sinistra dato 
che la maggioranza della popolazione ha il centro del linguaggio a sinistra e una piccola percentuale 
può avere il centro del linguaggio a destra. 

(La prof e utilizza un esempio per spiegare le alterazioni causate dalla stenosi arteriosa, ndr) Se io 
voglio bagnare con la canna dell'acqua il ragazzo in primo banco devo stringere l'augello, in modo 
tale che aumenta la velocità mantenendo costante la portata. In questo modo riesco a compensare 
fino a un certo punto la riduzione di calibro con l'aumento di velocità. Nel periodo in cui io 
compenso la riduzione di calibro con l'aumento di velocità, noi consideriamo le stenosi non 
emodinamicamente significative e questo è vero di solito fino al 70% circa. Questo ci interessa 
perché in un'eco color Doppler-TSA correttamente eseguito deve esserci la velocità, descritta come 
VPS (velocità di picco sistolico) che è normale fino a 120 (cm/s, ndr). Possiamo avere stenosi del 
70% con la velocità di picco sistolico normale e possiamo avere stenosi del 70% con la velocità di 
picco sistolico aumentata, questo è variabile da un individuo all'altro. Quando parliamo di stenosi 
non emodinamicamente significative parliamo di stenosi in cui non c'è una riduzione di perfusione 
cerebrale perché l'aumento della velocità compensa la riduzione del calibro. Ma anche una stenosi 
non emodinamicamente significativa o poco significativa, se la pressione cala improvvisamente può 
risultare significativa. Quindi l'ipotensione o un problema embolico, ad esempio nella fibrillazione 
atriale, dove l' incoordinamento motorio di una cavità atriale può portare al deposito sulla parete 
atriale di piastrine, globuli rossi e paradossalmente nelle fasi iniziali di fibrillazione atriale il rischio 
che parta un embolo è maggiore, perché nelle fasi iniziali ogni tanto c'è un periodo in cui la 
contrattilità può tornare normale. In questi periodi la sistole spreme in tutto l'organismo degli 
emboli che possono prendere la via degli arti inferiori con ischemia, la via degli arti superiori, con 
ischemia acuta degli arti superiori, la via della mesenterica (superiore, ndr), perché nasce ad angolo 
(ottuso, ndr) che è la cosa peggiore perché il paziente accusa dolore, ma il quadro di ischemia 
intestinale non è subito clinicamente evidente e il più delle volte quando il paziente arriva in sala 
operatoria sono trascorse le ore che ci avrebbero permesso eventualmente di fare una disostruzione 
della mesenterica, quindi abbiamo un infarto intestinale in alcuni casi massivo. In questi casi non si 
può far altro che aprire e richiudere, perché coinvolge tutto il territorio di vascolarizzazione della 
mesenterica superiore, eccetto le prime anse digiunali, che beneficiano del circolo delle 
pancreatiche e della gastroduodenale, e l'ultimo pezzetto (dell'arteria?, ndr) che beneficia della 
vascolarizzazione retrograda dell'ileocolica dall'arcata di Riolano. L'unico modo per diagnosticare 
questo evento è fare una TAC in 47 secondi all'inizio, quando il paziente avverte un mal di pancia 
che può essere anche lieve, in questi casi si può provare una disostruzione. Infine l'embolo può 
prendere la via dell'encefalo, e come tutti gli emboli si fermano dove il calibro del vaso è più 
piccolo del loro diametro. Le uniche arterie che non sono mai interessate dall'embolia a partenza 
cardiaca sono le arterie renali, perché nascono ad angolo retto. Quindi questi tre eventi possono 
rendere sintomatica una stenosi carotidea che non lo era. 



L'ictus cerebri ha un'origine ischemica nell'80% dei casi, o dalle carotidi o dai vasi cerebrali, e solo 
il 16-20% dei casi è su base cardioembolica. I distretti più colpiti in ordine di frequenza sono 
l'origine della carotide interna. Le cause di embolia sono: 

• fibrillazione atriale; 

• infarto, perché genera un tratto di parete ipomobile che non si contrae e si possono 
depositare trombi; 

• protesi valvolari, in passato più frequente; 

• la cardiomiopatia dilatativa che ha lo stesso problema della fibrillazione atriale, cioè l'atrio è 
dilatato e si possono formare dei trombi; 

• l'aterosclerosi dell'aorta ascendente e delle carotidi, perché se abbiamo una placca all'origine 
della carotide o nell'arco si potrebbe staccare un pezzetto e finire in encefalo. 

Diagnosi: 

• Anamnesi : se il TIA è leggero può venire sottovalutato, quando poi arriva magari l'episodio 
un po' più forte, si interroga il paziente e consensualmente si scopre che ha avuto qualche 
avvisaglia in passato che non è stata adeguatamente valorizzata. 

• Auscultazione dei vasi carotidei . Si può sentire un soffio, questo non significa che 
corrisponda sempre ad una stenosi, perché anche le arterie molto calcifiche possono soffiare. 

• Esame neurologico, esame cardiologico . 

• Diagnostica strumentale: 

o eco color Doppler ; 

o angio-TC (vede i vasi del collo) e TC-encefalo (possibilmente con ricostruzione 
coronale, perché con le sole scansioni assiali risulta più difficile riconoscere le 
stenosi visto le dimensioni molto piccole dei vasi) per valutare se questo paziente 
magari asintomatico ha dei segni di ischemia pregressa che clinicamente non erano 
evidenti. In realtà se chi fa l'ecodoppler è particolarmente bravo riesce a dare 
un'immagine simile a quella dell 'angio-TC, anche se meno intuitiva. 

o Angio-RM e RM cerebrale . Il principio, così come quello della TC-encefalo, è 
quello di sapere com'è la situazione dell'encefalo del nostro paziente, perché ad 
esempio potrebbe avere una stenosi carotidea importante con una grave 
degenerazione cerebrale, con delle aree liquorali molto estese. In questo caso ci si 
può chiedere se ha senso rivascolarizzarlo o se non si esponga a un rischio di 
emorragia cerebrale postoperatoria. 

o Angiografia digitale dei TSA : esame cruento in cui si punge l'arteria femorale destra 
e con un catetere si entra nel vaso. Non esiste più alcuna indicazione a fare una 
angiografia diagnostica, non solo dei TSA ma anche degli arti inferiori, perché si 
espone a rischi di sanguinamento, e le stesse risposte che dà l'angiografia le 
possiamo avere dall'angio-TC o dall'angio-RM. Quindi l'unica indicazione 
dell'angiografia oggi è quella procedurale, cioè ho già fatto diagnosi e decido di 
trattare il paziente con stenting, carotideo o degli arti inferiori. Questo tipo di 
trattamento è la prima scelta degli arti inferiori, nei quali si va dal trattamento meno 
invasivo (terapia medica + controllo dei fattori di rischio), a quello un po' più 
invasivo ( terapia medica + controllo dei fattori di rischio + trattamento 
endovascolare), a quello più invasivo (terapia medica + trattamento dei fattori di 
rischio + chirurgia). Mentre nella stenosi carotidea è stato dimostrato che, a 
differenza di un tempo quando si pensava che lo stenting della carotide fosse il de 
prufundis della chirurgia della carotide, dopo 24-48 ore dopo aver messo lo stent, 
attraverso le maglie dello stent escono microemboli, che alcuni studi avrebbero 



individuato come la causa di demenze post procedurali bilaterali da microemboli 
ripetuti. 

Il trattamento endovascolare nella stenosi dell'arteria carotidea consiste nel far entrare uno stent con 
palloncino che a valle ha una specie di ombrellino, per evitare che durante il procedimento partano 
degli emboli. Oggi quindi le indicazioni alla chirurgia endovascolare sono molto restrittive e sono: 

• colli irradiati, per la difficoltà chirurgica dovuta alla fibrosi; 

• recidive, perché non è mai dovuto ad una placca, ma ad una iperplasia miointimale, quindi la 
recidiva in genere è liscia; 

• colli ostili, dove è stata fatta una linfoadenectomia per cancri del collo, della bocca. 

Schema dell'intervento : 

paziente sveglio, si fa una croce per l'anestesista per fare l'anestesia locoregionale, il lobo 
dell'orecchio sempre visibile, utilizzato come punto di repere, e il telo è messo al limite del giugulo. 
La via di accesso con una carotide con una biforcazione in sede normale si trova (sul margine 
anteriore dello sternocleidomastoideo, ndr), si continua con il bisturi elettrico e si incide il 
platisma, poi si isolano i vasi. Le tecniche chirurgiche sono di due tipi: 

1. TEA (tromboendoarteriectomia) standard: l'incisione sul vaso è longitudinale e la placca 
viene scollata. L'arteriotomia può essere una sezione che dalla carotide comune arriva e si 
ferma all'origine del bulbo carotideo, riuscendo con un'emiversione a togliere la placca, e si 
chiude per sutura diretta se il calibro dell'arteria è superiore a 5-6mm, quasi sempre nei 
maschi e molto meno nelle donne. Questo trattamento si chiama TEA per semieversione . Se 
invece l'incisione si estende sulla carotide interna si deve mettere una patch, cioè una toppa 
che viene suturata e che allarga l'arteria. La patch può essere formato da due tipi di 
materiale: stampato in gore (PTFE, polite trafluoruroetilene), o tessuto in dacron, la riga 
serve a modellarlo meglio (si riferisce alla riga centrale del tessuto in dacron, ndr). Lo 
svantaggio di questa tecnica è che se non si riesce a fermare il taglio sulla carotide comune 
si deve mettere la patch, cioè un corpo estraneo. 

2. TEA per eversione: siccome le placche sulla carotide comune si considerano poco in 
quanto (la carotide comune) ha un diametro importante, si taglia completamente la carotide 
interna al bulbo e si riattacca accorciandola un po' dopo aver tolto la placca. Per togliere la 
placca si prendono i bordi dell'avventizia e di parte della media della carotide interna con 
una pinza e si scapsula. 

Lo svantaggio di questa tecnica è che non si riesce a far bene la manovra e in cima rimane qualche 
residuo di placca risulta essere un problema. 

Studi che hanno confrontato la TEA per eversione e la TEA con patch hanno dimostrato che 
l'outcome è analogo rispetto alla complicanza principale, ovvero la stenosi. C'è differenza di 
outcome tra la TEA per eversione e la TEA standard senza patch. 



L'eco color Doppler è un'indagine operatore dipendente, risulta molto frequente infatti che i referti 
dell'eco color Doppler non trovino conferma nella diagnostica per immagini tradizionale (angio-TC 
o angio-RM). Questo è legato a volte a difficoltà oggettive, ad esempio collo corto e largo, poca 
ecogenicità dei tessuti, ma il più delle volte è legato all'esperienza dell'operatore e sul tempo che un 



operatore ha a disposizione per fare una diagnostica. In ogni referto di un eco color Doppler devono 
essere obbligatoriamente riportate: 



• la percentuale di stenosi , tenendo presente che normalmente si misura la stenosi con il 
sistema ECST, quindi una stenosi del 70% all'ecodoppler risulta sempre inferiore se faccio 
l'angio-TC, l'angio-RM o l'angiografia, perché queste metodiche in automatismo misurano 
la percentuale di stenosi secondo il metodo NASCET. La misurazione con la quale si da il 
trattamento è il metodo NASCET; 

• consistenza di placca , in quanto serve sapere quando c'è un caso borderline se si sta 
parlando di una placca soft, hard, o mista; 

• superficie di placca , perché è importante sempre nelle situazioni borderline, in quanto è 
importante sapere se la placca è liscia, irregolare o ulcerata; 

• velocità di picco sistolico , perché è quella che ci permette di dire se abbiamo una stenosi 
emodinamicamente significativa o non emodinamicamente significativa. 
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